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PARIS  MÉDICAL  parait  tous  les  samedis  (depuis  le  lor  décembre  igio).  Les  abonnements  partent  du  de  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  60  Irancs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Eu  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  :  76  francs  français. 

TARIF  n“  1.  —  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul¬ 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép,),  :Êgypte,  Équateur,  Espagne,  Esthonie,  Éthiopie, 
Finlande,  Grèce,  Guatémala,  Haïti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Lettonie,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumanie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  'fchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  'Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

96  francs  français  ou  l’équivalent  eu  dollars,  eu  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n»  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux:  Tous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  no  i  :  120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  Irancs  suisses 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J.-B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeullle,  à  Paris.  Ou  peut 
s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  Franco  ;  90  cent.). 


6  Janvier. 

20  Janvier. 
3  Février 

17  Février 

3  Mars  . . 
17  Mars  . . 
17  Avril. . . 

21  Avril... 

6  Mai  . .  . 
19  Mai  . . . 
2  Juin... . 
16  Juin.... 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1934. 


—  Tuberculose  (direction  de  LerEBOULLET). 

—  Dermatologie  (direction  de  Mieian). 

—  Radiologie  (direction  de  Dognon). 

—  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  Jean  Lereboueeet). 

—  Syphiligraphic  (direction  de  Mieian). 

—  Cancer  (direction  de  Regaud). 

—  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot)  . 

—  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Rathery). 

—  Maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harvier). 

—  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

—  Maladies  infectieuses  (direction  de  Dop- 

TER). 

—  Pathologie  ostéo-articulaire  et  chirurgie 
„  .  .infantile  (direction  de  Mouchet). 


7  Juillet .  —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery) 

lcr  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-lar3Tigologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

22  Septembre.  —  Maladies  mentales  (direction  de  Bau¬ 
douin). 

6  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

20  Octobre  ...  —  Maladies  des  voies  luinaires  (direction 
de  Grégoire  et  Rathery). 

3  Novembre  .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LERE- 
BOUEIET). 

17  Novembre  .  —  Médecine  sociale  (direction  de  Baeïha- 
zard). 

1er  Décembre..  —  Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

16  Décembre  .  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
Schwartz). 


11  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1934  au  prix  de  60  francs  chaque, 
(15  %  en  sus  pour  le  port.) 


Régie  Imprimerie  CrÉTÉ.  —  CoRBBii,* 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  XCIII) 

Juillet  ig34  à  Décembre  1934 


Abcès  latéro-pharyngieu,  72. 

—  pulmonaire,  321. 

- post-embolique,  477. 

—  sous-phréniques,  508. 

—  tuberculeux  encéphalique, 
468. 

Accouchement  dirigé,  474. 

Acétylarsan  (Troubles  visuels 
et),  148. 

Acide  tannique  (Brûlures 
étendues  :  traitement  par 
1’).  320. 

Acidose,  292. 

Acné  (Pathogénie),  446. 

Acrocéphalo  -  syndactylie. 

Actualités  médicales,  43,  74 
88,  III,  119,  132,  144,  174, 
188,  202,  240,  287,  320, 
33Z1  368,  378,  41Z.  420, 
468,  505,  522,  535- 

Adénopathie  prélaryngée  tu¬ 
berculeuse,  159. 

Adson  (A.-W.),  74. 

Aertryckose  mortelle,  416. 

Agranulocytose  par  barbi- 
turates,  44. 

Aire  médullaire,  347,  349. 

Ajueiaguerka  (J.),  222. 

Alcoolisme  (Prophylaxie), 
238. 

Ambert  (M“»),  145. 

Alimentation  du  nourrisson, 
334- 

Alopécie  (liquide  céplialo- 
rachidien  :  modification), 

F  522. 

Amblyopies  diabétiques,  75. 

Amelio  (F.),  174. 

Amidopyrine  (Neutropénie 
par),  76. 

Ammoniémie,  292, 

Amputation  de  Ricard,  332. 

Amygdale  (Tumeurs  mali¬ 
gnes  :  traitement),  157. 

Amygdalectomie  totale,  158. 

Amylose  rénale,  302. 

Anderson  (Hamllton  H.), 
508. 

Andréassian.  —  R’endocar- 
dite  zostérlenne,  532. 

Anémie  du  post-partum,  477. 

—  des  brightiques,  299. 

—  pernicieuse,  469. 

Anesthésie  (Radiidienne  ou 

générale),  176. 


Anesthésie  obstétricale,  476. 
Angiopneumographie,  507. 
Annexites  (Chirurgie), 503. 
Anthrax  rénal,  303. 

Anurie  (Traitement),  304. 
Apex  orbitaire  (Tumeurs), 

Apoplexie  utéro-placentairc, 
469. 

Apophyse  odontoïde  de  l’axis 
(:^acture),390. 

Appendicite  aiguë  (Fistules 
stercorales),  508. 

Arce  (J.),  175. 

Arcelin  (F.),  412. 

Arnülf,  88. 

Arsenic  (intoxication  aiguë  : 

reconnaissance),  405. 
Artériosclérose  (Tuberculose 
cérébrale  et),  233. 
Arthrites  hémophlliques,  204. 

—  sèche  de  la  hanche  (forage 
du  col  fémoral),  88. 

Arthropathie  tabétique  fé¬ 
brile,  516. 

Articulation  temporo-maxil- 
laire  (Luxations),  167. 
Ascite  «  in  utero  »,  470. 
Asthme  (Ephédrlne),  240. 

—  (Extrait  de  rate  concen¬ 
tré),  457. 

—  (Gestation  et),  474. 

—  (Pseudo-éphédriue),  240. 
Astigmatisme  après  chala- 

zion,  146. 

Asthénie  périodique  (Trai¬ 
tement),  106. 

Asiuni  (a.),  203. 

Asymétrie  faciale,  102.  . 
Ataxies,  250. 

—  cérebelleuse,  251. 

—  — -  aiguë,  369. 

—  labyrinthique,  252. 

—  tabétique,  250. 
Auto-mutilation  sexuelle, 

219. 

Avitaminoses,  336,  469. 
Avortement  (Diagnostic  bio¬ 
logique,  472. 

Axis  (Apophyse  odontoïde  : 

fracture),  390. 

Azotémie,  293. 

—  dans  la  malaria,  378. 

—  post-opératoire,  75. 
Bacillémie  tuberculeuse,  343. 
Balado  (M.),  173. 


Barbituriques  (Intoxication 
par  les),  77- 

—  (Intoxication),  187. 

Barbiturisme  aigu  (Lésions 

du),  61. 

Barenberg  (L.-H.),  75. 

Barrae  (Ph.).  —  Insuline, 
facteur  de  cicatrisation,  28. 

Barraux  (A.),  Provansae 

(J.). 

—  Myélo-radiculo-mélito- 
coccie  haute  et  troubles 
sympathiques,  139. 

Barré  (J.-A.).  —  Troubles 
vestibulaires  et  hyperten¬ 
sion  crânienne,  257. 

Baest  (H.-J.),  76. 

Baudouin  (A.),  Schaeffer 
(H.).  —  Neurologie  en 

1934,  241. 

B.C.G.  (Vaccination  par  le), 
343- 

Beauchesne  (H.),  277. 

Béchet  (André),  314. 

BÉCEÈRE  (Claude),  288,  420. 

Bédrine,  229. 

Benon  (R.).  —  Perversité, 
syphilis,  responsabilité,  407. 

Benon  (R.).  —  Traitement 
de  l’asthénie  périodique, 

Beuzollsnie  professionnel  (To¬ 
xicologie  et  médecine  lé¬ 
gale),  408. 

Béraed,  112,  S06. 

Béribéri,  23. 

Bertrand,  120,  204. 

Besançon  (L.- Justin),  281. 

Binet  (Léon),  Viala  (P.- J.), 
Burnstein  (M.).  —  Hypo¬ 
chlorémie  au  cours  de 
l'occlusion  intestinale,  374. 

Beamoutier  (P.),  457. 

Bonnet-Roy  (F.),  161. 

Boothey  (W.-M.),  468. 

Bordier  (H.).  —  Effets  cha¬ 
toyants  de  la  moire,  534. 

Bordier  (Heniy).  —  Trai¬ 
tement  physiothérapique 
des  naevis  pigmentaires  et 
pileux,  142. 

Bosquet  (André),  360. 

Bourde  (Yves),  506. 

Bouyaea  (Jean),  508. 

Bouyaea  (Y.),  75. 

Brightisme,  292. 


BroaDBent  (Marjorie),  240. 

Broncho-pneumonies  infan¬ 
tiles,  338. 

Brown  (G.-E.),  74. 

Brucella  abortus  (Infection 
humaine  par),  522. 

Brûlures  étendues  (Acide  tan¬ 
nique),  320. 

Brzezinski  (A.),  281. 

Burnstein  (M.),  374. 

BUTT  (E.-M.),  76. 

Buvat  (J.-Fr.). 

Cacciamaei  (A.),  412. 

Cahen  (G.),  508. 

Calcanéum  (Fractures  :  os¬ 
téosynthèse),  522. 

Calcémie,  298. 

Calcium  dans  hyperémotivité 
anxieuse,  449. 

Calculs  rénaux,  314. 

Cambrioleur  (Examen  médi¬ 
co-légal  d’un),  400. 

Canal  thoracique  (Obstruc¬ 
tion  cancéreuse),  229. 

Cancer  cervical  utérin,  472. 

- chez  femme  âgée, 

492. 

—  gastrique,  506. 

—  laryngés  (Curiethérapie), 

144. 

—  lingual,  159. 

—  utérin,  502. 

—  vésical,  315. 

—  vulvaire,  472. 

Cantieri  (G.),  468. 

Carcassonne,  119. 

Cardiopathie  (Gestation  et) 

474- 

Carotides  internes  (Anomalie 
bilatérale),  157. 

Carrière  (G.),  Huriez  (Cl.), 
WiELOQUET  (P.).  —  Lé¬ 
sions  du  barbiturisme  aigu, 
61. 

Casassa  (P.-M.),  i88. 

Cataracte  diabétique,  3. 

Cathaea  (Jean),  Bosquet 
(André).  —  Indications 
physiopathologiques  ettrai- 
tement  des  diarrhées  du 
nourrisson,  360. 

Cerveau  (Tuberculose  et  ar¬ 
tériosclérose),  233. 

—  (Tumeurs  :  diagnostic), 
204. 


Il  TAÈLE  ALPHABÈTIQUË 


Cerveau  (Tumeurs  inétasta- 
ti(iues),  241. 

—  (Tumeurs  :  traitement 
chirurgical),  175. 

Chalaziou  (Astigmatisme 
aprils  operation  de),  146. 
Chain])  visuel  (Rétrécisse¬ 
ment,  149. 

Charmant  (P.),  443. 
Chirurgie  abdominale  (Tever 
préeocc  en),  68. 

--  gynécologique  (Tever  pre- 

Cliiorcùuie,  296. 

Chloropénie  post-opératoire, 
75- 

Choc  (États  de),  voy.  États 
de... 

Cholestéatome  exocrauien; 
156. 

Chorio-épithéliome,  470. 
Chosson,  203. 

ClIRISTOPHERSON  (J.-B.),  240. 
Chrysc*liérapie,  127. 

—  (Accidents  nerveux),  376. 
Chylothorax  traumatique, 

287. 

ClAMPI  (N.),  522. 

ClBERT,  88. 

Cicatrisation  insulinique,  28. 
Cléreï  (M.),  Bonnet-Roy 
(F.).  —  Taryngite  tuber¬ 
culeuse  de  Boquet  et 
Nègre,  i6i. 

COGNAUX  (P.),  508. 

Col  utérin  (Cancer),  472. 

- (CEdème  au  cours  du 

travail),  475. 

Colbert  (C.),  Mollard  (H.). 
—  Climatologie  empirique 
de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  97. 

Collapsus,  505. 

Colpoplastie  (Anse  grêle), 

479. 

—  (Greffes  de  Thiersch),  479. 

—  (Rectum  :  segment),  479. 
Coma  traumatique  (Héma¬ 
tome  sous-dural  :  signe 
de  Babinski),  120. 

CoMBiEscu  (D.),  332. 
Conjonctive  (Biomicroscopie), 
14.5. 

Conjonctivite  cataméniale, 

145. 

—  des  piscines,  15 1. 

Conte  (E.),  507. 

Coquillages  (Fièvre  typhoïde 

Cordon  (Procidence),  475. 
Cornée  (Œdème  chronique), 

Costa  (A.),  507. 

CosTE  (F.),  Charmant  (P.). 
—  Traitement  posthypo¬ 
physaire  des  rhumatismes 
chroniques,  443. 

Cotte  (G.),  412,  506. 
Cousin  (G.),  Alibert  (M”»’). 
• —  Ophtalmologie  eu  1934, 
145- 

Crâne  (Fractures  de  la  base  : 
conséquences),  119. 


Crâne  (Traumatismes  du  nou¬ 
veau-né),  478. 

Craven  (E.-B.),  202. 

Croswell  (C.-V.),  74. 

CuizzA  (R.-S.),  43. 

Cysticercose  disséminée,  203. 

Daniel  (C.),  75. 

Darcourt  (G.),  75. 

Dautrebande  (Eucien).  — 
Notions  négligées  de  dié¬ 
tétique  antidiabétique,  45. 

Debré  (R.),  368. 

Dechaume  (M.).  —  Conduite 
à  tenir  en  présence  d’une 
dent  ineluse,  169. 

Decourt  (Jacques).  —  Ee 
calcium  dans  Thypérémo- 
tivité  anxieuse,  449. 

Dejean  (Ch.).  —  Conjonc¬ 
tivite  des  piscines,  15 1. 

Délivrance  (Hémorragies), 
476. 

Démence  précoce  (Automu¬ 
tilation  sexuelle  au  cours 
d’un  raptus  anxieux),  219. 

—  —  (Pyrétothérapie  sou¬ 
frée,  208. 

- (Tuberculose  et),  208. 

Denis  (Raymond),  522. 

Dent  incluse,  169. 

Dentition  (Ergostérine  irra¬ 
diée  et),  107. 

Dents  (Hérédo-syphilis  ;  si¬ 
gnes),  164. 

Derer  (E.),  506. 

Dermatoses  (Extrait  de  rate 
concentré),  457. 

Dérobert,  386,  390,  392. 

Dérot  (M.),  289. 

Dervieox,  Dérobert.  — 
Fracture  de  l’apophyse 
odontoïde  de  l’axis,  390. 

- Foürault,  —  Momi¬ 
fication  naturelle,  386. 

Désarticulation  Intertibio-cal- 
canéenne,  332. 

Desclaux  (Eouis).  —  Exa¬ 
men  médico-légal  d’ûn 
cambrioleur,  400. 

Diabète  (Amblyophies  du), 

75. 

—  (Complications),  2,  3. 

—  (Diététiques),  '  45- 

— ■  (Évolution),  2. 

— •  (Exploration  biologique), 
6. 

—  Régimes),  ii. 

—  (Syphilis  et),  4. 

—  (Thérapeutique),  ii. 

—  (Tuberculose  et),  3. 

—  infantile,  2. 

—  rénal,  2. 

Diabétique  (Abcès  pulmo¬ 
naire  chez),  321. 

Diabète  sucré  (Glycosurie 
rénale  et),  240. 

Diaphragmes  (Utilisation  en 
radio),  33. 

Diarrhées  du  nourrisson'  (Phy  • 
sio-pathologie),  360. 

- (Traitement),  360. 

Diététique  antidiabétique,  45. 

Dilatation  des  bronches,  338. 


Dinitrophénol  (Intoxication 
par  le),  44,  119,  508. 

DiocLÈS  (E-)-  — '  Utilisation 
des  diaphragmes  et  des 
grilles  en  radioscopie  et 
radiographie,  33. 

Diphtérie  du  nourrisson,  339. 

Diverticule  de  Meckel  (Per¬ 
forations  du),  188. 

DOR  (Jacques),  144. 

DossoT  (Raymond),  Béchet 
(A.).  —  Urologie  eu  I934> 

314- 

Dragomir  (E.),  187. 

Driver  (J. -R.),  188. 

DUFOURMENTEL,BUREAU(An- 
dré).  —  Oto-rhino-laryngo¬ 
logie  en  1934,  155. 

DUVOIR  (M.),  381. 

Dystocie  gémellaire,  475. 

—  par  rein  ectopique  prœ- 
via,  475- 

Eaux  de  Tibériade,  281. 

Echinococcose  rénale  (Syn¬ 
drome  addisonien  dans), 
188. 

Eczéma  (Extrait  de  rate 
concentré),  457. 

Emerson  (G.-A.),  508. 

Encéphale  (Abcès  tubercu¬ 
leux),  468. 

Encéphalite  (Syndrome  hypo¬ 
physaire  et),  150. 

—  hémorragique,  412. 

Endocardite  fœtale,  470. 

—  zostérienne,  532. 

Endométrioses,  501. 

Énurésie  (Éphédine),  240. 

—  (Pseudo-éphédrine),  240. 

Éphédrine,  240. 

Épilepsie  (Traitement  :  solu¬ 
tions  hypertoniques),  3. 

Épistaxis,  155. 

Eppinger  (H.),  505. 

Épulis,  166. 

Ergostérine  irradiée  et  den- 


Estomac  (Cancer),  506. 

—  (Gavage  chez  le  nourris¬ 
son),  337. 

—  (Eavage  — ),  337. 

États  de  choc  (Polycam- 

phosulfouates),  437. 
ÉTIENNE  (G.),  EOUYOT  (P.). 
—  Abcès  du  poumon  chez 
un  diabétique  grave,  321. 
Étienne-Martin  (M.).  Voy. 

MARTIN  (M.-Et.). 
Excitations  (Génoscopola- 
mine  et),  121. 
Exophtalmies),  150. 

Extrait  de  rate  concentré 
(Asthme  et),  457. 
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LES  MALADIES 
DE  LA  NUTRITION  EN  1934 

F.  RATHERY  et  Maurice  RUDOLF 

Professeur^  Ancien  chef  de  clinique 

Les  troubles  du  métabolisme  des  substances  ali¬ 
mentaires  fondamentales  —  glucides,  protides, 
lipides  —  dont  la  viciation  principale  est  représentée 
par  le  diabète  sucré  avec,  comme  trouble  initial, 
celui  des  glucides,  débordent  en  réalité  la  cadre  de 
cette  seule  affection.  Ils  le  débordent  pour  des  raisons 
•d’ordre  pathogénique,  que  les  recherches  modernes 
ont  mises  en  lumière,  de  plus  en  plus  ;  ils  ledébordent 
parce  que,  en  dehors  du  diabète  sucré,  il  existe  des 
viciations  de  ces  métabolismes  qui  ne  se  traduisent 
pas  toujours  par  apparition  de  glycosurie,  mais 
parfois  au  contraire  par  des  syndromes  qui  en  sont, 
si  l’on  peut  s’exprimer  ainsi,  l’opposé,  et  dont  les 
syndromes  hypoglycémiques  représentent  le  type. 
Nous  verrons  d’ailleurs  qu’il  paraît  exister  des 
cas  où  le  passage  de  l’im  à  l’autre  se  réalise  en  cli¬ 
nique,  sans,  bien  entendu,  qu’il  y  ait  eu  une  inter¬ 
vention  thérapeutique. 

Lorsque  le  prodigieux  médicament  qu’est  l’insu¬ 
line  est  entré  dans  la  thérapeutique  du  diabète, 
beaucoup  d’auteurs' ont  cru  à  la  fois  résolus  et  le 
traitement  et  la  patliogénie  de  cette  affection.  Nous 
avons  été  parmi  les  premiers  à  démontrer  qu’il  n’en 
était  pas  ainsi,  que  d’autres  glandes  endocrines 
intervenaient  dans  le  métabolisme  des  glucides  et, 
d’une  façon  générale,  dans  le  métabolisme  qui  reste 
toujours  conditionné  par  mi  équilibre  entre  les  trois 
aliments  fondamentaux. 

Les  travaux  modernes  dont  nous  aurons  à  faire 
l’analyse  et  l’argumentation  tendent  à  élargir  de 
plus  en  plus  nos  notions  sur  ce  problème  extrême¬ 
ment  complexe,  montrant  au  fur  et  à  mesiue  des 
recherches  l’influence  de  telle  glande  sur  telle  ou  telle 
partie  du  métabolisme,  montrant  l’influence  de  telle 
ou  telle  substance  sur  l’assimilation  soit  des  lipides, 
soit  des  glucides,  soit  des  protides.  Mise  à  part  toute 
la  question  du  métabolisme  minéral,  dont  nous  fai¬ 
sons  abstraction  au  comrs  de  cette  revue  générale. 

J.  —  LES  GRANDS  SYNDROMES  CLINIQUES 

Le  diabète. 

Une  série  de  travaux  américains  paraît  démontrer 
que  le  diabète  sucré  tend  à  augmenter  d’importance 
au  point  de  vue  morbidité  et  mortalité,  tout  au 
moins  en  Amérique.  Ainsi  une  statistique  de  G.  Dro¬ 
let  (i)  signale  une  augmentation  considérable  de  la 
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mortalité  par  diabète.  En  jgoi,  à  New-York,  le 
nombre  des  décès  par  diabète  était  de  i  oi .  Ce  nombre 
passe  à  1 91 1  en  l’année  1931.  Or,  le  chiffre  de  la  popu¬ 
lation  n’a  fait  que  doubler  entre  1901  et  1931.  La 
proportion  est  donc  considérablement  augmentée. 
Les  décès  par  diabète  sont  surtout  nombreux  dans 
le  sexe  féminin..  L’auteur  pense  que  l’importante 
immigration  juive  . —  et  on  connaît  l’importance  du 
diabète  chez  les  sujets  de  race  Israélite  • —  serait  mie 
des  causes  de  l’augmentation  des  chiffres  de  sa  sta¬ 
tistique. 

H. -O.  Mosenthal  et  C.  Bolduan  (2),  étudiant  la 
même  statistique,  pensent  qu’on  doit  faire  quelques 
réserves  sru  les  causes  réelles  de  mort  par  le  diabète. 
L’augmentation  considérable  des  cas  féminins  poiu- 
rait  être  due  à  l’examen  plus  fréquent,  à  l’heure 
actuelle,  des  sujets  féminins  (assurances  sur  la  vie) , 
qui  permettrait  de  découvrir ,  les  cas  de  diabète. 
L’augmentation  de  la  mortalité  féminhie  par  diabète 
porte  surtout  siu  les  femmes  mariées  et  Mosenthal  et 
Bolduan  pensent  qu’il  pourrait  y  avoir  là  une 
influence  de  la  gestation.  Ces  auteurs  pensent  aussi 
que,  grâce  au  traitement  insulinique  —  chose  cer¬ 
tainement  exacte  —  les  diabétiques  deviennent  plus 
aptes  à  procréer  et  que  l’hérédité,  si  fréquente  dans 
l’étiologie  du  diabète,  peut  jouer  un  rôle  important 
dans  l’accroissement  du  nombre  des  cas  de  cette 
affection. 

Joslin,  L;  Dublin  et  H.-M.  Marks  (3)  font  mie 
étude  encore  plus  vaste  de  cette  intéressante  ques¬ 
tion  et  examinent,  avec  les  statistiques  américames , 
des  statistiques  étrangères.  Il  ressort  é^lement 
de  leur  étude  que  le  diabète  —  malgré  les  grandes 
acquisitions  qui  ont  été  faites  à  son  sujet  en 
thérapeutique  et  malgré  les  grands  progrès  réa¬ 
lisés  dans  son  traitement  —  s’avère  responsable 
d’une  mortalité  dont  le  taux  a  augmenté  dans  de 
notables  proportions  depuis  1900.  D’après  ces 
auteurs,  le  diabète  constituerait  actuellement  une 
des  causes  principales  de  mort  aux  Etats-Unis.  Ils 
font  du  reste  remarquer  à  ce  sujet  que  la  mortalité 
diabétique  est  plus  élevée  aux  Etats-Unis  que  dans 
les  autres  pays. 

Néanmoins,  d’après  les  statistiques,  le  taux  de 
la  mortalité  par  diabète  s’accroît  graduellement  dans 
le  monde  entier. 

Ces  auteurs  font  encore,  au  sujet  du  déveloj)pe- 
ment  de  la  mortalité  diabétique,  les  remarques  sui¬ 
vantes  :  Le  taux  de  la  mortalité  reste  peu  importairt 
dans  la  première  moitié  de  la  vie,  c’est-à-dire  chez 
les  enfants  et  les  adultes  jeunes.  C’est  siutout  après 
l’âge  de  quarante  ans  que  le  taux  de  la  mortalité 
s’élève,  et  il  devient  plus  important  à  mesure  que 
l’âge  augmente.  A  noter  que  le  taux  de  la  mortalité 
est  plus  élevé  chez  les  femmes,  à  partir  d’un  certain 
âge  :  à  soixante-cinq  ans,  la  mortalité  diabétique  est 
deux  fois  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l’homme. 

Aux  Etats-Unis,  la  mortalité  diabétique  est  en 
accroissement  rapide  chez  les  noirs.  L’accroissement 
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a  été,  pour  les  noirs,  beaucoup  plus  rapide  que  pour 
les  blancs,  et  les  taux  sont  aujourd’hui  presque  les 
mêmes  pour  les  deux  races. 

Si  l’on  examine,  au  cours  des  années,  les  taux  de 
mortalité  suivant  l’âge,  on  constate  que,  chez  les 
enfants  et  chez  les  jeunes  adultes,  il  y  a  eu  une  amé¬ 
lioration  nette. 

Tous  ceux  que  leur  activité  médicale  amène  à  voir 
de  nombreux  diabétiques  n’ont  pas  manqué  de  se 
rendre  compte  que  cette  affection  pose  un  véritable 
■problème  social.  Pour  lutter  contre  la  difficulté  du 
traitement  qui  existe  trop  souvent,  Meythaler  (3  bis) 
demande  que  le  diabète  soit  classé  comme  maladie 
à  déclaration  obligatoire,  ainsi  que  la  création  de 
centres  de  diabétiques  où  ces  malades  pourront  être 
conseillés  et  dirigés  autant  au  point  de  vue  de  leur 
traitement  proprement  dit  qu’au  point  de  vue  social 
(grossesse,  profession,  mariage). 

L’évolution  du  diabète.  —  L’évolution  du 
diabète  sucré  est  étudiée  dans  la  thèse  de  Vin¬ 
cent  {4).  Vincent  distingue  deux  formes  :  le  diabète 
stable,  non  évolutif,  qui  correspond  au  diabète 
simple  ;  le  diabète  instable,  évolutif,  qui  correspond 
au  diabète  consomptif.  L’auteur  montre  l’évolution 
bien  différente  de  ces  deux  types  de  diabète,  l’in¬ 
fluence  de  l’insulinothérapie  sur  le  diabète  consomp¬ 
tif.  Les  conclusions  apportées  dans  cette  thèse  sont 
conformes  aux  notions  aujourd’hui  classiques. 

Le  diabète  rénal.  —  R.  Goldberg  (5)  consacre 
sa  thèse  au  diabète  rénal.  Ses  travaux  sont  basés 
sur  ime  série  d’observations  personnelles.  Cet  auteur 
admet  que  le  diabète  rénal  «  n’est  pas  caractérisé  tant 
par  l’association  d’ime  glycosurie  à  une  glycémie 
normale  ou  subnormale  que  par  ime  hyperperméa- 
bilité  du  rein  au  glucose,  constatée  notamment  par 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  ».  Pour  cet 
auteur,  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  montre  que 
l’élévation  de  la  glycémie  se  fait  en  général  dans  les 
limites  de  la  normale.  En  plus,  elle  permet  de  saisir 
sur  le  vif  l’hyperperméabilité  rénale.  La  recherche 
de  la  glycosurie  au  cours  de  l’épreuve  de  l’hyper¬ 
glycémie  provoquée  en  cas  de  diabète  rénal,  a  tou¬ 
jours  montré  l’apparition  de  la  glycosurie  à  un  taux 
de  glycémie  bas  (i  gramme  environ) ,  alors  que  dans 
les  cas  habituels,  dit  Goldberg,  le  sucre  ne  commence 
à  passer  dans  l’urine  que  lorsque  la  glycémie  atteint 
i8',70  à  iBf,8o. 

Goldberg  donne  du  diabète  rénal  ime  définition 
qui  lui  est  personnelle  ;  il  estime  que  sa  compréhen¬ 
sion  du  diabète  rénal  est  la  seule  exacte,  et  il  se 
permet  d’écrire  :  «  Quant  à  l’opinion  de  Rathery  et 
Julien  Marie,  elle  repose  sur  une  fausse  définition.  » 
Nous  estimons  qu’une  discussion  engagée  dans  ces 
termes  ne  mérite  pas  d’être  poursuivie.  M.  Goldberg 
s’appuie  sur  des  argmnents  bien  fragiles  pour  justi¬ 
fier  sa  compréhension  personnelle  du  diabète  insi¬ 
pide  et  si  différente  de  celle  admise  par  la  plupart 
des  auteurs. 

L’hyperglycystie,  l’hyperglycémie  provoquée  sont 
des  notions  actuellement  bien  critiquées. 
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Rappelons  à  ce  propos  les  recherches  expérimen¬ 
tales  qui  ont  montré  qu’il  existe  une  grande  diffé¬ 
rence  de  réaction  hyperglycémique  d’un  animal  à 
l’autre.  La  manière  de  réagir  paraît  individuelle, 
et  n’est  même  pas  toujours  identique  pour  chaque 
animal.  Les  chiffres  d’hyperglycémie  les  plus  élevés 
n’ont  aucun  rapport  avec  l’état  de  la  glycémie  anté¬ 
rieure.- La  quantité  de  glucose  intervient  surtout  sur 
la  durée  du  phénomène.  Des  études  faites  siule  sucre 
protéidique  montrent  que  les  variations  du  sucre 
protéidique  ne  se  font  pas  toujours  dans  le  même  sens 
que  le  sucre  libre. 

Quant  â  l’évolution  du  diabète  rénal  en  diabète 
vrai  que  nie  tout  simplement  Goldberg,  il  faudrait 
d’autres  arguments  que  ceux  qu’il  donne  pour 
entraîner  la  conviction.  Il  semble  en  effet  bien  établi 
aujourd’hui,  que  certains  diabètes  rénaux  peuvent 
évoluer  plus  tard  comme  un  dia,bète  sucré  véritable. 

Grenet  et  Louvet  (5  ter)  rapportent  un  cas  de 
diabète  rénal  avec  troubles  glyco-régulateurs  et  Us 
concluent  à  un  diabète  d’origine  nerveuse  survenant 
chez  un  sujet  atteint  d’idiotie  complète  avec  crises 
d’hyperglycémie. 

Rathery  estime  qu’il  existe  des  états  de  pertiu- 
bation  dans  le  métabolisme  glucidique  qui  surviennent 
chez  le  même  malade  dans  des  sens  variables,  tantôt 
à  type  de  diabète  sucré,  tantôt  à  type  de  diabète 
rénal,  tantôt  à  type  d’accident  hypoglycémique. 

Mayrhofer  (5  bis)  signale  l’existence  de  poussées 
de  glycosxuie  chez  les  tuberculeux  survenant  au 
cours  des  poussées  évolutives  de  la  tuberculose.  Ce 
sont  des  glycosuries  légères,  sans  hyperglycémie, 
ayant  le  caractère  de  la  glycosurie  rénale.  Mayr¬ 
hofer  pense  que  ces  glycosuries  sont  dues  à  une  alté¬ 
ration  rénale  transitoire  survenue  au  moment  de  la 
poussée  évolutive  de  la  tuberculose. 

Saccharosurie.f —  On  sait  que  le  sucre  éliminé 
dans  les  urines  par  les  diabétiques  est  du  glucose. 
___jün  cas  ancien  de  saccliarosurie  est  rapporté  par 

Rencki  et  A.  Falkiewicz  (6  bis)  :  chez  im  malade 
qu’ils  pensent  atteint  de  lithiase  pancréatique,  ils 
ont  constaté  à  diverses  remises  dansj  les  mines 
tme  élimination  de  sucre  qui  a  été  identifié  comme 
étant  de  la  saccharose. 

Diabète  infantile.  —  Une  contribution  à  l’étude 
du  diabète  sucré  chez  les  nourrissons  et  les  enfants 
jusqu’à  l’âgede  cinq  ans  est  apportée  par  M**»  Gil- 
berte  Roche  (6),  qui  signale  que  le  diabète  sucré  chez 
les  nourrissons  et  les  jeunes  enfants,  quoique  plus 
rare  que  chez  les  grands  enfants,  n’est  cependant 
pas  exceptionnel.  Elle  insiste  surtout  siu  le  fait  que, 
dans  ces  cas  de  diabète  infantile,  l’évolution  fatale 
vers  le  coma  diabétique  est  évitée  par  le  traitement 
insulinique. 

Complications  du  diabète.  —  Alors  que  d’ime 
façon  générale  une  maladie  intercurrente  abaisse 
la  tolérance  des  diabétiques,  Ercklentz  (7  bis)  rap¬ 
porte  un  cas  de  diabète  sucré  ayant  été  amélioré 
au  cours  d’ime  poussée  passagère  d’ictère  simple. 
Cet  auteur  pense  que  les  acides  biliaires  retenus  ont 
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pu  directementou  indirectement  stimuler  la  sécrétion 
pancréatique, 

Cataracte  diabétique.  —  Nobécourt  et  Paul 
Ducas  (7)  ont  fait  un  travail  sur  la  cataracte  diabé¬ 
tique  chez  l’enfant.  La  cataracte  diabétique  ofEre 
chez  l’enfant  les  mêmes  caractéristiques  que  la 
cataracte  diabétique  proprement  dite,  alors  que  chez 
beaucoup  de  diabétiques  âgés  la  cataracte  n’eist 
qu’ime  cataracte  sénile.  L’existence  d’une  hypo¬ 
calcémie  serait  fréquente  et  les  auteurs  pensent  qu’il 
pourrait  s’agir  d’un  dysfonctionnement  paratliy- 
roïdien,  ce  qui  permettrait  d’envisager  le  rôle  que 
peuvent  jouer  dans  la  genèse  du  diabète  les  altéra¬ 
tions  endocriniennes  multiples. 

Au  point  de  vue  clinique,  grâce  à  l’insuhno- 
thérapie,  loin  de  comporter  le  pronostic  fatal  qu’elle 
avait  autrefois,  la  cataracte  diabétique  peut  évoluer 
lentement  et  être  extraite  sans  crainte  lorsqu’elle 
est  parvenue  à  maturité. 

On  sait  quel  important  progrès  a  été  réalisé  dans 
la  sémiologie  oculaire  par  la  biomicroscopie.  Elle 
permettra  probablement  de  préciser  la  nature 
exacte  de  la  cataracte  diabétique  dont  les  caractères 
sont  toujours  restés  assez  imprécis.  Nous  emprun¬ 
tons  au  très  bel  ouvrage  de  Lemoine  et  Valois  (8)  les 
caractéristiques  suivantes  que  présenterait,  selon 
Morsmann,  la  cataracte  diabétique  :  i»  tandis  que 
dans  la  cataracte  sénile  (forme  nucléaire  exceptée)  il 
existe  de  nombreuses  opacités  dans  le  cortex,  il  y 
en  a  moins  dans  la  cataracte  diabétique,  les  opacités 
étant  réparties  dans  tout  le  cristallin  ;  2°  dans  la 
cataracte  sénile,  les  fentes  sont  plus  nombreuses 
que  dans  la  cataracte  diabétique  ;  3°  les  parties 
non  opacifiées  restent  très  transparentes  dans  le 
premier  cas,  dans  le  second  prennent  une  apparence 
légèrement  laiteuse. 

Au  récent  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtal¬ 
mologie,  J .  Badot  (9)  donne  les  caractéristiques  sui¬ 
vantes  de  l’opacification  du  cristallin  sous  l’in¬ 
fluence  du  diabète  ;  apparition  de  masses  opaques 
sous-capsulaires  isolées,  puis  confluentes  ;  apparition 
de  fentes  claires  par  écartement  des  sutures  des 
masses  cristalliniennes  ;  présence  de  vacuoles  siégeant 
siurtout  dans  les  couches  capsulaires  superficielles. 

Complications  auriculaires.  —  Pierre  Van  den 
Bossche  (22  bis)  étudie  les  accidents  auriculaires  au 
cours  du  diabète  sucré.  A  côté  d’une  étude  clinique 
des  différentes  manifestations,  l’auteur  envisage  le 
côté  thérapeutique  et  montre  particiüièrement  quelle 
profonde  modification  du  pronostic  a  été  réalisée 
depuis  l’insulinothérapie.  En  particulier,  grâce  à 
l’insuline,  le  pronostic  jadis  si  sévère  des  oto- 
mastoïdites  nécrosantes  du  diabétique  est  devenu 
bien  meilleur.  Des  cas  jadis  inopérables  peuvent  être 
aujourd’hui  opérés.  L’autem:  signale  aussi  l’impor¬ 
tance  du  traitement  antidiabétique  dans  les  lésions 
de  l’oreille  interne,  véritable  «  labyrinthotoxie  »,  ou 
encore  névrite  de  la  huitième  paire.  Il  faudra  tou¬ 
jours,  en  présence  de  ces  cas,  rechercher  la  possibilité 
d’existence  d’un  diabète. 


Complications  cardiaques.  —  Allère  (9  bis)  fait  une 
étude  d’ensemble  sur  les  troubles  cardiaques  chez 
le  diabétique.  Pour  William,  7’  p.  100  de  mort 
subite  par  insuffisance  aiguë  du  myocarde  se  retrou¬ 
veraient  dans  la  statistique  de’  mortalité  du  diabète. 
Joslin  admet  que  les  diabétiques  meurent  plus 
souvent  actuellement  par  le  cœur  qu’autrefois,  car, 
depuis  la  découverte  de  l’insuline,  }es  diabétiques 
vivent  plus  longtemps. 

Diabète  et  tuberculose.  —  Iv’un  de  nous,  avec 
Julien  Marie  (10),  a  fait  un  travail  d’ensemble,  basé 
sur  l’observation  de  plusieürs  années,  concernant 
la  question  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les 
diabétiques. 

Sur  trente  diabétiques  de  l’année  1926-1927,  sept 
ans  après,  dix-sept  sont  décédés  de  tuberculose. 
Aiiîsi  peut-on  affirmer  que  la  tuberculose  est  devenue 
la  plus  grande  complication  du  diabète. 

On  ne  samait  définir  un  [type  clinique  de  tu¬ 
berculose  pulmonaire  qui  soit  le  plus  fréquent 
chez  les  diabétiques.  La  tuberculose  pulmonaire  à 
forme  de  broncho-pnemnonie  caséeuse  à  marche 
rapide  est  relativement  rare  chez  les  diabétiques. 
Au  cours  de  ces  évolutions  aiguës  on  assiste  tantôt  à 
une  aggravation  considérable  du  diabète  ;  tantôt, 
par  contre,  le  diabète,  malgré  l’évolution  brutale 
de  la  tuberculose,  ne  subit  pas  d’aggravation. 

La  tuberculose  ulcéro-caséeuse  commune  est  la 
forme  la  plus  habituelle  sous  laquelle  évolue  la 
tuberculose  chez  le  diabétique,  et  le  plus  souvent 
le  début  de  la  tuberculose  est  complètement  latent. 
Même  chez  les  sujets  âgés,  la  tuberculose  n’a  pas  un 
type  torpide,  médiocrement  évolutif,  et  le  diabétique 
se  comporte  à  cinquante  ou  soixante  ans,  vis-à-vis 
du  réveil  de  la  tuberculose,  comme  un  adulte 
jeime. 

Les  lésions  initiales  siègent  le  plus  souvent  dans 
la  région  du  hile,  soit  contre  le  hile,  soit  dans  la 
région  intercléido-hilaire  de  Léon  Bernard  et  Lelong. 
En  l’absence  de  collapsothérapie,  la  maladie  évolue 
habituellement  en  un  ou  deux  ans. 

La  thérapeutique  de  la  tuberculose  des  diabétiques 
comporte  simultanément  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  et  celui  du  diabète.  Lq  traitement  du  diabète 
reste  le  traitement  habituel  de  cette  affection  : 
insulinothérapie  et  régime,  ou  simplement  régime, 
suivant  le  type  dont  il  s’agit.  Au  point  de  vue  tuber¬ 
culose,  Ratliery  et  Julien  Marie  ont  traité  leurs 
malades  par  la  collapsothérapie  et  la  chrysothérapie. 
Sur  neuf  malades  ayant  subi  le  traitement  collapso- 
thérapique  depuis  plus  de  dix-huit  mois,  cinq  sont 
actuellement  bien  portants.  La  chrysotliérapie  n’a 
donné  que  des  résultats  médiocres,  chez  les  diabé¬ 
tiques  qui  n’ont  été  traités  qU’avec  cette  seule  thé¬ 
rapeutique  ;  mais  elle  a  été  évidemment  réservée 
à  des  cas  où  la  collapsothérapie  n’était  pas  possible. 
En  tout  cas  il  n’existe  aucime  contre-indication  à 
cette  thérapeutique. 

Les  auteurs  tirent  de  cette  expérience  de  plusiems 
années  les  conclusions  suivantes  pour  la  conduite 


4 


PARIS  MÉDICAL 


à  tenir  dans  le  traitement  des  diabétiques  tuber¬ 
culeux  ; 

i»  Dépister  très  précocement  la  tuberculose  des 
diabétiques  par  des  radioscopies  répétées  et  des  radio¬ 
graphies  fréquentes  ; 

2“  Créer,  très  rapidement,  le  pneumothorax  thé¬ 
rapeutique,  quand  les  lésions  sont  imilatérales, 
même  si  elles  spnt  très  limitées  et  même  si  l'expecto¬ 
ration  n’est  pas  bacillifère  — :  exception  à  la  règle 
que  les  auteurs  se  sont  imposée  par  ailleurs  dans  les 
indications  de  la  collapsothérapie  chez  le  tuberculeux 
banal  ; 

3°  D’indication  du  pneumothorax  double,  suc¬ 
cessif  ou  simultané,  doit  également  être  envisagée 
et  réserve  parfois  des  améliorations  frappantes.  Mais 
Rathery  et  Julien  Marie  signalent  que  de  toutes  les 
méthodes  collapsothérapiques,  le  pneiunothorax 
double  simultané  est  celle  qui  réserve,  en  général, 
le  plus  de  déboires.  Il  ne  faudrait  pas  l’oublier  ; 

4°  Enfin  la  chrysothérapie  paraît  être  tme  théra¬ 
peutique  qu’on  peut  employer  sans  danger  chez  le 
tuberculeux  diabétique,  à  condition  de  respecter 
les  contre-indications  générales  de  la  méthode. 

M.  Dabbé,  R.  Boulin,  Justin  Besançon  et 
J.-E.  Thiéry  (ii)  rapportent,  dans  rme  étude  statis¬ 
tique,  les  résultats  de  la  collpasothérapie  appliquée 
au  traitement  de  la  tuberculose  des  diabétiques. 
Sur  45  cas,  justiciables  de  la  collapsothérapie  — 
s’étendant  sur  la  période  de  janvier  1928  à  décembre 
1933  —  les  survies  en  décembre  1933  sont  au  nombre 
de  15. 

Dans  mie  autre  statistique  concernant  les  mêmes 
malades,  mais  ne  groupant  que  les  cas  suivis  et 
concluants,  les  survies  sont  au  nombre  de  10. 

M.  Dabbé,  R.  Boulin  et  Justin  Besançon  ont 
présenté  poiu  la  troisième  fois,  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris  (12),  un  malade,  diabétique 
grave,  traité  par  le  pneumotliorax  bilatéral  et  qui 
se  trouve  en  excellent  état. 

Diabète  et  syphilis.  —  Une  diabétique  atteinte 
d’une  ulcération  atone  du  voile  du  palais,  peut-être 
d’origine  syphilitique,  suggère  à  Marcel  Pinard  et 
Tavennec  {13)  les  réflexions  suivantes.  Ils  résument 
ainsi  la  vie  pathologique  de  la  malade  :  énurésie 
jusqu’à  six  ans  ;  accouchement  d’rm  enfant  de  treize 
livres  ;  diabète  ;  syphilome  palatin  ;  enfin,  possibilité 
d’une  évolution  éphitéliomateuse  de  la  lésion  pala¬ 
tine. 

Pinard  et  Tavennec  considèrent  ce  cas  comme  un 
cas  de  syphilis  occulte  (Bordet-Wassermann  néga¬ 
tif),  dont  il  est  difficile  de  marquer  les  frontières. 
«  Faut-il  seulement  les  tracer  à  l’apparition  de  la 
lésion  palatine  ?  D’autres  les  auraient  marquées  à 
l’apparition  du  diabète  et  du  gros  enfant  ;  d’autres 
encore,  dont  nous  sommes  —  disent  les  auteurs, — 
les  auraient  déjà  fixéesTors  de  cette  énurésie  infan¬ 
tile  et  pensent  que  par  là  ils  auraient  supprimé  l’ap¬ 
parition  ultérieure  des  différents  chapitres  de  cette 
longue  histoire.  » 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  syphilitique  du 
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diabète,  nous  avons  ici  même  fixé  les  conditions  aue 
nous  considérons  comme  nécessaires  pomr  autoriser 
une  telle  étiologie.  Elles  comportent  essentiellement 
mie  épreuve  du  traitement  sous  un  contrôle  rigou¬ 
reux  du  régime.  En  dehors  de  telles  conditions, 
envisager  une  étiologie  syphilitique  à  un  cas  de 
diabète  nous  semble  être  plutôt  du  domaine  de  la 
spéculation. 

Syndromes  hypoglycémiques. 

Des  manifestations  cliniques  de  l’hypoglycémie 
commencentjà  être  connues  de  plus  en  plus  et  de 
toute  part  sont  apportées  des  contributions  à  leur 
connaissance  plus  complète.  Mais,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  c’est  à  l’ouvrage  de  Sigwald  {14)  qu’on  devra 
se  reporter  pour  trouver  la  documentation  la  plus 
étendue. 

S’il  est  indiscutable  que  l’hypoglycémie  puisse 
se  traduire  fréquemment  par  des  accidents  épilep¬ 
tiques,  on  a  pu  penser  que  nombre  de  cas  d’épilepsie 
dite  essentielle  puissent  être  rattachés  à  des  cas 
d’hypoglycémie  spontanée.  Ce  problème  est  étudié 
par  Pagniez  (15)  qui  analyse  les  travaux  les  plus 
récents  sur  cette  question.  Si,  dans  quelques  cas 
d’épilepsie,  il  paraît  s’agir  d’épilepsie  par  hypo¬ 
glycémie,  l’ensemble  des  faits  montre  que  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas  d’épilepsie  les  accidents  se 
développent  indépendamment  des  variations  du 
sucre  sanguin  et  qu’il  est  impossible  de  rattacher  à 
l’hypoglycémie  un  nombre  important  de  cas  de  mal 
comitial, 

Baudouin,  P.  Azérad  et  J.  Dewin  (15  bis)  abou¬ 
tissent  à  des  conclusions  semblables.  Chez  17  épilep¬ 
tiques  ils, ont  pratiqué  par  injection  d’insuline  ime 
forte  hypoglycémie  sans  provoquer  de  crise. 

On  trouvera  dans  le  récent  ouvrage  de  F.  Rathe¬ 
ry  (15  ier),  en  dehors  d'une  série  d'autres  études 
sur  le  diabète,  trois  leçons  sur  l’hypoglycémie.  En 
particulier  un  cas  d’hypoglycémie  intermittente 
particulièrement  curieux. 

On  a  noté  l’hypoglvcémie  dans  l’allergie  alimen¬ 
taire  (Malone).  Récemment,  Eiselsberg  (16),  chez 
tme  malade  présentant  des  vomissements  par  l’ab¬ 
sorption  de  certains  aliments,  a  constaté  que  ces 
aliments  provoquaient  de  l’hypoglycémie.  Il  paraî¬ 
trait  donc  exister  des  relations  entre  l’anaphylaxie 
et  l’hypoglycémie. 

CHve  Sippe'  (17)  rapporte  cinq  cas  d’angor  avec 
hypoglycémie.  De  tels  faits  sont  bien  connus  et  l’on 
trouvera  dans  le  travail  de  Sigwald  toute  une  série 
de  cas  de  ce  genre,  ainsi  que  des  détails  sur  les  modi¬ 
fications  électro-cardiographiques  consécutives  à 
l’état  hypoglycémique. 

Un  travail  d’ensemble  de  Spaetli  (18)  smr  le 
syndrome  hypoglycémique  n’apporte  pas  de  no¬ 
tions  nouvelles.  Des  observations  intéressantes 
ont  été  faites  par  Bodechtel  (19)  à  l’autopsie 
d’im  cas  mortel  d’hypoglycémie,  par  surdosage  d’in¬ 
suline,  D’examen  des  centres  nerveux  a  montré  des 
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lésions  macroscopiques  et  histologiques  du  cerveau. 

Dûnner.  Ostertag  et  Thannhauser  (19  bis)  ont 
étudié  expérimentalement  l’efïet  des  intoxications 
insuliniques  chroniques.  Ils  ont  pu  constater  que  le 
volume  du  cerveau  était  augmenté,  que  les  cellrdes 
ganglionnaires  présentaient  des  lésions  de  dégénéres¬ 
cence  et  les  fibres  nerveuses  des  processus  de  désin¬ 
tégration  ;  enfin  ils  ont  constaté  également  des  alté¬ 
rations  vasculaires. 

A.  Landau  et  M”»®  T.  Hercenherg  (20)  insistent 
sur  le  fait  qu’il  faut  bien  différencier  ;  l’hypoglycémie 
simple,  le  syndrome  hypoglycémique  et  l’hyper- 
insulinémie.  L’hypoglycémie  n’est  qu'une  constata¬ 
tion  chimique,  le  syndrome  d’hypoglycémie  un 
ensemble  cliniqiie,  l’hyperinsulinémie  est  une  cause 
du  syndrome  d’hypoglycémie. 

G.-R.  Doré  (21), à  propos  d’rm  cas  d’hypoglycémie 
spontanée  chronique  fruste,  insiste  sur  l’importance 
des  symptômes  digestifs  dans  ce  cas  d’hypoglycémie, 
mais  surtout  sm  une  sensation  paradoxale  de  soif, 
qui  a  attiré  l’attention  sur  l’existence  de  l’hypo¬ 
glycémie. 

Syndrome  hypoglycémique  succédant  au 
syndrome  hyperglycémique. 

F.  Rathery,  Froment,  M.  Dérot  et  jammet 
(21  bis)  ont  rapporté  une  observation  qni  éclaire 
d’une  façon  toute  particulière  le  problème  patholo¬ 
gique  du  diabète  et  certaines  possibilités  d’évolution 
de  cette  affection.  Il  s’agit  d’un  sujet  qui,  d’abord 
diabétique,  vit  son  diabète  disparmtre  et  être  rem¬ 
placé  par  l’apparition  de  phénomènes  appartenant 
au  complexe  glycopénique.  Le  diabète  de  ce  sujet 
avait  été  décelé  il  y  a  dix  ans  :  la  glycosurie  était  en 
moyenne  de  10  grammes,  il  y  aurait  eu  en  automne  une 
glycémie  de  ib'’,4o.  Le  malade,  vu  en  1930,  n’avait 
plus  ni  sucre  ni  corps  cétoniques.  Mis  à  un  régime 
riche  en  glucides,  le  sucre  n’apparaît  pas,  la  glycémie 
.est  à  o«f,9o.  Mis  à  un  régime  normal  mais  relative¬ 
ment  riche  en  glucides,  ce  sujet  présente  certain  jour 
ime  glycémie  à  jeun  de  08^,65,  elle  atteint  une  seule 
fois  I  gramme,  le  plus  souvent  elle  est  au-dessous 
de  ce  chiffre. 

La  réponse  à  l’hyperglycémie  provoquée  était 
excessive,  à  l’injection  d’adrénaline  normale,  le 
métabolisme  basal  abaissé  comme  il  l’est  dans  l’hy- 
perinsulinisme  spontané. 

A  ce  syndrome  humoral  s’ajoutait  un  syndrome 
fonctionnel  bien  caractéristique  de  l’hypoglycémie  ; 
asthénie,  nervosité,  crises  de  fatigue. 

Ainsi  donc  ce  malade  avait  passé  du  diabète  sucré 
au  syndrome  pom:  ainsi  dire  opposé  d’hypoglycémie. 

Rathery,  Froment,  Dérot  et  Jammet  ont 
trouvé  dans  la  littérature  deux  cas  analogues  de 
John  (21  ter),  et  im  autre  de  Butschowsky. 

Il  paraît  donc  exister  des  cas  où  le  dérèglement 
de  la  sécrétion  insulinienne  peut  s’exercer  dans  tm 
sens  ou  dans  l’autre.  Mais  ce  dérèglement  n’est-il 
qu’un  dérèglement  de  la  sécrétion  pancréatique  ? 
N’existe-t-il  pas  une  action  directe  ou  indirecte  des 


autres  glandes  vasculaires  sanguines  ?  Beaucoup 
de  recherches  modernes,  nous  le  verrons  plus  loin, 
plaident  en  faveur  d’influences  glandulaires  multiples 
sur  les  troubles  du  métaboUsme. 

Il  faut  rapprocher  de  cette  observation  les  consi¬ 
dérations  de  Terbrüggen  (22)  sur  la  régénération 
insulaire.  Cet  auteur  se  base  sur  des  constatations 
anatomiques  qui  montreraient,  à  l’autopsie  des  dia¬ 
bétiques,  au  niveau  du  pancréas,  à  côté  de  lésions 
de  dégénérescence,  certaines  zones  où  il  y.  a  de  la 
régénération  cellulaire,  régénération  qui  irait  parfois 
jusqu’à  l’hypertrophie  compensatrice.  Ainsi  il  émet 
l’hypothèse  que  la  régénération  cellulaire  puisse 
dans  certains  cas  de  diabète  dépasser  son  but  et 
aboutir  à  l’hypoglycémie. 

Troubles  du  métabolisme  hydrocarboné  dans 
des  affections  diverses. 

Dans  la  grippe,  rappelons  la  communication 
déjà  ancienne  de  H.  Bierry,  F.  Ratliery  et  M"®  Le- 
vina  (56)  qui  signalent  la  fréquence  de  l'hyper- 
protéidoglycémie  dans  les  grippes  pulmonaires, 
ceci  en  dehors  de  toute  atteinte  rénale. 

Les  affections  catarrhales,  l’hypertrophie  des 
amygdales,  seraient  plus  fréquentes  chez  des  sujets 
ayant  une  alimentation  trop  riche  en  hydrates  de 
carbone. 

Ceci  parmt  démontré,  pour  Paton  (57),  en  com¬ 
parant  des  périodes  où,  du  fait  des  habitudes  ali¬ 
mentaires,  le  teneur  du  régime  en  hydrates  de  car¬ 
bone  a  varié. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  selon  Shackle 
et  Copeman  (58) ,  les  troubles  du  métabolisme  hydro¬ 
carboné  se  traduiraient  par  une  différence  plus 
importante  entre  la  glycémie  du  sang  artériel  et 
celle  du  sang  veineux. 

Dans  les  affections  de  la  peau,  Hudelo  et  Kourilsky 
avaient  étudié  depuis  déjà  quelques  années  le  taux 
de  la  glycémie.  Tauber  (59)  a  trouvé  le  plus  souvent 
ime  glycémie  normale,  excepté  dans  la  furonculose 
où  elle  était  abaissée.  Ces  recherches  paraissent  en 
contradiction  avec  une  constatation  fréquente 
d’hyperglycémie  sans  glycosurie  dans  la  furonculose. 

Dans  Vacétonémie  infantile,  il  existe  parfois  de  la 
glycosurie,  fait  siur  lequel  insiste  Mouriquand  (60). 
De  tels  enfants  doivent-ils  être  considérés  obliga¬ 
toirement  comme  des  diabétiques  futurs  ?  Mouri¬ 
quand  ne  le  pense  pas. 

La  conjonctivite  phlyctênulaire  s’observerait  sou¬ 
vent,  selon  Maitland  Ramsay  (61),  chez  des  enfants 
nourris  avec  une  quantité  excessive  d’hydrates  de 
carbone. 

Dans  la  tuberculose  et  dans  le  cancer,  il  y  aurait 
des  variations  inverses  de  la  glycémie.  Dans  les  deux 
affections  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone 
serait  troublé.  Selon  Fedorow  (62),  il  y  aurait  dans 
la  tuberculose  une  glycémie  faible,  dans  le.  cancer 
ime  glycémie  forte. 
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II'.  —EXPLOnATIONS  D'ORDRE  BIOLOOIQUE 
DANS  LE  DIABÈTE 

Nous  avons  rapporté  l’an  dernier  le  résiuné  des 
travaux  de  l'un  de  nous  avec  M'a'-'  Plantefol  et 

I, .  Plantefol  (48)  sur  le  métabolisme  respiratoire 
et  le  quotient  respiratoire  dans  le  diabète. 

if,  et  >1“®  J.  Enselme  {49)  ont  étudié  également 
cette  question.  Chez  les  diabétiques  ils  ont  constaté 
un  abaissement  très  net  du  quotient  respiratoire.  Ils 
confirment  ainsi  les  résultats  de  Rathery  et  ses  col¬ 
laborateurs.  Par  contre,  ils  notent  une  élévation 
du  quotient  respiratoire  chez  les  diabétiques  après 
ingestion  de  glucose.  Ür  Rathery,  Plantefol 

et  L.  Plantefol  ont  constaté  qu’il  n’en,  était  pas  tou¬ 
jours  ainsi  et  ciue  les  résultats'  étaient  variables  sui¬ 
vant  les  diabétiques  :  parfois  augmentés,  parfois 
non  modifiés,  parfois  même  abaissés. 

Les  auteurs  montrent  que  l’ingestion  de  glucoses 
est  loin  de  déterminer  chez  tous  les  diabétiques  une 
élévation  du  quotient  respiratoire.  D’autre  part, 
l'insuline  modifie  parfois  ce  quotient,  i^arfois  elle  ne 
fait  rien  ;  il  existerait  donc  dans  ces  cas  de  rinsulino- 
résistance. 

Marcel  Labbé  et  Michel  Rubinstein  (50)  notent 
que  le  traitement  insulinique  tend  à  rapprocher  le 
métabolisme  des  diabétiques  de  la  normale. 

L’hyperglycémie  provoquée 
dans  le  diagnostic  du  diabète. 

J.-V.  Grott,  Pr.  Kowalski  et  S.  Windyga  (98),  et 

J. -V.  Grott  (00)  ont  publié  une  série  de  mémoires  sur 
le  diagnostic  du  diabète  par  la  recherche  de  l’hyper¬ 
glycémie  provoquée.  Voici  leurs  conclusions  :  Parmi 
les  sujets  jeunes,  bien  portants,  en  ce  qui  concerne 
le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  ils  ont 
rencontré  des  courbes  d’hyperglycémie  provoquée 
frisant  les  courbes  pathologiques.  Ils  conseillent  de 
soumettre  de  tels  sujets  à  des  contrôles  ultérieims. 

I/’examen  de  la  courbe  d’hyperglycémie  (50  gr. 
de  glucose)  aurait  une  valeur  décisive  pour  le  dia¬ 
gnostic  du  diabète  sucré.  Cet  examen  permettrait 
d’éviter  deux  erreurs  :  1“  en  cas  de  glycosurie  pro¬ 
venant  uniquement  de  l’abaissement  pathologique 
du  seuil  rénal,  il  évite  le  diagnostic  et  consécutive¬ 
ment  le  traitement  superflu  d’ùn  diabète  inexistant  ; 
2°  en  cas  d’absence  de  glycosurie,  chez  un  diabétique 
au  seuil  rénal  trop  élevé,  la  courbe  de  glycémié 
après  l’ingestion  du  glucose  permet  de  découvrir 
le  trouble  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone 
et  préservera  ainsi  le  médecin,  ainsi  que  son  malade, 
de  laisser  passer  inaperçue  la  nécessité  urgente  d’un 
traitement  approprié. 

I/’éValuation  de  la  gravité  d’un  diabète  déjà 
confirmé  devrait,  d’après  ces  auteurs,  se  baser  sur 
la  comparaison  de  l’élévation  de  la  courbe  de  la 
glycémie  et  dé  l’intensité  de  la  glycosurie. 

De  telles  conclusions  méritent  d’être  discutées.  E)n 
effet,  si  M.  Labbé  estime  que  cette  épreuve,,  carac¬ 
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téristique  des  troubles  de  la  glycorrégulation,  est  très 
utile  dans. l’appréciation. du  trouble  glyco-régulateur 
du  diabétique.  Joslin  est  d’a^vis  contraire.  Rathery 
pense  de  son  côté  que  cette  réaction  ne  pèut  être 
considérée  comme  im  test  certain,  car  elle  peut  varier 
chez  un  même  sujet,  et  elle  n’apparaît  que  comme 
révélant  l'état  actuel  au  moment  même  de  l’examen 
de  la  réaction  de  l’organisme  vis-à-'vis  de  l'injection 
ou  l’ingestion  de  glucose.  Or,  il  s'en  faut  de  beaucoup 
que  cet  état  se  montre  constant  même  chez  le  sujet 
normal,  et  à  plus  forte  raison  chez  le  diabétique. 
Mauriac  a  insisté  sur  ces  faits  et  montré  que  le  degré 
(lu  trouble  du  métabolisme  pouvait  varier  considé¬ 
rablement  d’un  moment  à  un  autre  ;  et  que  même 
vis-à-vis  de  l’insuUne,  un  organisme  diabétique  était 
loin  de  réagir  toujours  avec  la  même  intensité. 

Hyperlipémie  et  coma  diabétique.  —  M.  Labbé, 
Boulin  et  Nepveux,  à  propos  d’un  cas  de  coma  diabé¬ 
tique,  reviennent  .sur  1  hyperlipémie.  Il  y  avait  dans 
leur  cas  r  64B'',2o  de  graisses  totales  par  litre  de  sénun . 
La  cholestérine  est  de  19,80,  les  graisses  neutres  étant 
.33.71.  seule  la  lécithine  était  de  o;93,  c’e,st-à- 
dire  abaissée. 

Rathery,  à  propos  de  cette  observation,  insiste  sur 
l’inconstance  de  l’hyperlipémie  dans  le  coma  diabé¬ 
tique;  elle  peut  faire  défaut  dans  le  diabète  coiisonqj- 
tif  grave,  et  nous  ignorons  encore  sa  signification 
exacte  dans  le  diabète. 

Joslin  cite  plusieurs  exemples  de  discordance 
entre  la  gravité  du  coma  et  le  taux  de  la  lipémie, 
aussi  bien  qu’entre  le  taux  de  la  glycémie  et  celui 
de  la  lipémie. 

Quant  à  l’action  de  l’insuline  sur  la  cholestérine, 
il  apparaît,  comme  Desgrez,  Bierry  et  Rathery  l’ont 
indiqué  antérieurement,  qu’elle  n’agitque  secondaire¬ 
ment  en  améliorant -d’abord  le  métabolisme  gluci¬ 
dique. 

III.  —  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

SUR  LE  MÉTABOLISME  DES  HYDRATES 

DE  CARBONE  EN  GÉNÉRAL 

I.e  taux  de  la  glycémie  normale  est  variable  dans 
une  certaine  mesure  suivant  les  auteurs.  Il  intervient 
dans  la  fixation  du  taux  une  série  d’éléments  qui 
sont  trop  souvent  négligés  lorsqu’on  compare  les 
chiffres  donnés  par  les  divers  auteius.  Ces  éléments 
sont  les  suivant^  :  la  technique  du  dosage,  certaines 
techniques  donnant  des  cliiffres  élevés,  d’autres  des 
chiffres  relativement  faibles  ;  l’éloignement  du  der¬ 
nier  repas  et  l’état  de  fatigue  du  sujet  au  moirieut 
de  la  prise  de  sang  (son  intènsité  abaissant  la  gly¬ 
cémie)  ;  d’une  façon  plus  générale,  le  mode  d’ali- 
mentationauquelestadaptélesujet;  eiifin  un  élément 
racial.  Une  contribution  intéressante  à  cette  question 
ést  apportée  par  Pales  et  Monglond  (51)  qui  ont 
étudié  le  taux  de  la  glycémie  chez  les  noirs  en 
Afrique  équatoriale  française.  Le  sang  a  été  prélevé 
à  jeun  et  le  sucre  dosé  selon  la  technique  de  Folin 
et  Wu.  Les  conclusions  de  ces  auteurs  aboutissent 
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au  fait  que  le  noir  généralement  hypoglycémique. 
Nous  dirions  volontiers,  àl’encontre  des  auteurs,  qu’il 
est,  non  généralement,  mais  sauvent  hypoglycémique, 
car,  à  notre  avis,  ils  placent  la  limite  supérieure  de 
l’hypoglycémie  trop  haut,  à  0,90.* 

A  ce  propos,  signalons  les  chiffres  donnés  sur  la 
glycémie  normale  par  J.-V.  Grott,  Fr.  Kowalski 
et  St.  Windyga  (97),  d’après  les  résultats  obtenus 
chez  159  sujets.  La  glycémie  a  été,  à  jeun,  au-dessous 
de  60  centigrammes  par  litre  chez  5,03  p.  100,  entre 
61  centigrammes  et  i  gramme  chez  82,33  P-  100, 
entre  ier,oi  et  isrio  chez  8,17  p.  100,  au-dessus  de 
iBr,io  chez  4,40  p.  100  des  sujets. 

Les  auteurs  ont  employé  la  technique  de  dosage 
de  Maclean,  technique  micrométrique,  et  le  sang 
étant  prélevé  par  piqûre  au  bout  du  doigt,  méthode 
dont  nous  avons  montré  précédemment  les  graves 
inconvénients. 

J.-V.  Grott  et  Szpidbamn  (102)  ont  recherché  la 
courbe  de  la  glycémie  journalière  chez  des  sujets 
normaux,  chez  des  diabétiques  traités  sans  insuline, 
chez  des  diabétiques  traités  par  l’insuUne.  Us  in¬ 
sistent  sur  la  valeur  de  cette  courbe  pour  la  conduite 
du  traitement,  en  particulier  pour  l’heure  à  laquelle 
doivent  être  donnés  les  différents  repas. 

La  régulation  de  l'équilibre  glycémique  est  étudiée 
parSoula  et  ses  élèves  dans  rme  série  de  travaux  (loi), 
tous  émanant  du  laboratoire  de  pharmacodynamie 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse.  Ces  travaux 
tendent  à  démontrer  que  l’équilibre  glycémique  est 
régi  non  seulement  par  la  réserve  hépatique,  mais 
aussi  par  ime  réserve  tissulaire,  qui  se  ferait  dans  le 
tissu  cellulaire. 

Ij’ élimination  du  glucose  se  ferait,  selon  Ambard  et 
Chabanier,  d’après  une  loi  où  intervient  la  glycémie 
seule,  la  loi  de  sécrétion  restant  définie  par  la 
constante  uréo-sécrétoire.  Cette  opinion  est  réfutée 
par  Paul  Govaerts  et  Pierre  Cambier  (52)  qui 
apportent  les  conclusions  suivantes  :  «  L’élimination 
du  glucose,  chez  l’animal  phloriziné,  ne  suit  pas  les 
lois  de  la  constante  uréo-sécrétoire  comme  l’avaient 
admis  Ambard  et  Chabanier.  La  théorie  de  ces 
auteurs  est  en  contradiction  avec  les  faits  expéri¬ 
mentaux,  et  par  conséquent  son  application  au  calcul 
du  seuil  du  glucose  chez  les  diabétiques  nous  paraît 
entièrement  injustifiée.  » 

T,’ utilisation  du  sucre  sanguin  par  le  muscle  en 
activité  a  fait  l’objet  d’un  travail  de  Yater,  Marko- 
witz  et  Cahoon  (53).  Ces  auteurs  ont  opéré  selon  des 
techniques  variées  et  qui  paraissent  très  étudiées. 
Ils  ont  constaté  qu’au  repos  le  muscle  normal  et  le 
muscle  diabétique  consomment  la  même  quantité 
de  glucose,  mais  que  la  contraction  musculaire  ne 
détermine,  à  l’encontre  de  ce  qui  se  passe  chez 
l’animal  normal,  pas  d’utilisation  supplémentaire 
de  glucose  chez  l’animal  diabétique. 

Les  auteurs  pensent  que  l’insuline  aurait  poirr 
effet  de  rendre  le  glucose  utilisable  dans  l’organisme 
diabétique. 

Le  métabolisme  de  l'eau  paraît  être  en  relation 


avec  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 
Adlersberg  et  Porges  (54)  apportent  des  travaux  qui 
tendent  à  démontrer  qu’un  régime  riche  en  hydrates 
de  carbone  provoque  ime  rétention  d’eau  ;  un  régime 
pauvre  en  hydrates  de  carbone,  une  élimination  d’eau 
dans  les  tissus. 

L’insuline  —  d’après  Winter  (55)  —  agirait  siur 
le  métabolisme  de  l’eau,  en  provoquant  une  régula¬ 
tion  de  la  distribution  et  de  l’élimination  des  chlo- 
riures. 

Il  y  a  dans  ces  divers  travaux,  sans  aucun  doute, 
des  aperçus  intéressants.  Mais  d’autres  recherches 
sont  encore  nécessaires.  En  tout  cas  le  fait,  souvent 
observé,  d’apparition  d’œdème  au  début  d’une 
insulinothérapie  intensive  est  une  indication  qui 
semble  bien  prouver  l’existence  de  processus  de  cet 
ordre,  étudié  du  reste  depuis  longtemps. 

On  connaît  les  beaux  travaux  que  pomrsuivent 
depuis  plusieurs  années  Zunz  et  La  Barre  à  l’Institut 
de  thérapeutique  de  l’Université  libre  de  Bruxelles. 
Jean  La  Barre  (92),  dans  im  ouvrage  intitulé  Dia¬ 
bète  et  insuline,  fait  la  synthèse  de  ces  travaux. 
Cet  ouvrage  contient  d’ailleurs  également  une  partie 
clinique  sur  le  diabète  et  sa  thérapeutique. 

Nous  signalerons  ici  également  quelques  travaux 
récents  de  ces  auteurs  ou  de  leur  école  :  Jean  La 
Barre  (93)  a  étudié  les  rapports  de  la  physiopatho¬ 
logie  pancréatique  avec  les  troubles  fonctionnels  des 
voies  biliaires.  Les  rapports  qui  unissent  les  affections 
vésiculaires  et  les  pancréatites  chroniques  sont  bien 
connus.  Ces  lésions  pancréatiques  peuvent  avoir 
comme  conséquence,  non  seulement  des  troubles  sur 
la  formation  des  enzymes,  mais  également  des 
troubles  de  l’activité  des  cellxües  génératrices  d’in¬ 
suline. 

Paul  Lorthioir  (94)  a  recherché  les  effets  de  l'hyper¬ 
leucocytose  expérimentale  sur  la  glyco-régulation. 
Chez  les  animaux,  dont  on  exagère  la  leucocytose  par 
im  traitement  préalable  à  la  colchicine,  il  y  a  un 
abaissement  de  la  tolérance  aux  glucides,  mis  en 
évidence  par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie. 

Jean  Mollaret  (95),  élève  du  professeur  Aubertin 
de  Bordeaux,  apporte  dans  sa  thèse  une  longue  suite 
de  recherches  concernant  l'influence  de  l'insuline 
sur  l'équilibre  azoté  chez  l’animal  normal,  et  il 
aboutit  à  ces  conclusions  que  nous  reproduisons  en 
grande  partie  : 

«  I.  —  Administrée  à  des  animaux  normaux  en  état 
d’équUibre  azoté,  l’insuline  est  susceptible  de  pro¬ 
voquer  aussi  bien  une  déperdition  qu’rme  fixation 
d’azote,  suivant  les  conditions  d’expérience. 

a.  Lorsque  l’organisme  dispose  de  quantités  de 
glucides  (glucides  alimentaires  et  glycogène  tissu¬ 
laire)  suffisantes  pour  couvrir  la  consommation  de 
luxe  réalisée  par  ime  quantité  déterminée  d’insuline, 
sans  abaisser  ses  réserves  glycogéniques  au-dessows 
d’un  certain  seuil,  il  y  a  fixation  d’azote,  cette 
tion  étant  liée  au  rôle  d’épargne  bien  connu 
qu’exercent  les  glucides  dans  la  nutrition  azotée. 

b.  Dans  le  cas  contraire,  il  y  a  déperdition  d’azote. 
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due  à  la  désintégration  d'une  certaine  quantité  de 
protides  qui,  après  désamination,  sont  vraisembla¬ 
blement  transformés  en  glucides  pour  faire  face  aux 
métabolisations  actionnées  par  l’insuline. 

L’insuUne,  en  définitive,  n’agit  pas  directement 
sur  l’équilibre  azoté,  mais  seulement  en  fonction 
des  sucres  qu’elle  métabolise. 

II.  —  Toutes  les  expériences  entreprises  par  diffé¬ 
rents  auteurs  poru  étudier  l’action  de  l’insuline  sur 
le  métabolisme  azoté,  bien  que  divergentes  en  appa¬ 
rence,  peuvent  être  interprétées  de  manière  concor¬ 
dante,  si  l’on  tient  compte  des  résultats  apportés 
par  J.  Mollaret. 

III.  —  En  clinique,  aucune  preuve  ne  peut  être 
donnée  en  faveur  d’une  action -directe  de  l’insuline 
sur  cbacim  des  trois  métabolismes.  Cette  hormone 
améliore  les  troubles  du  métabolisme  azoté  du  diabé¬ 
tique,  en  améliorant  le  fonctionnement  du  métabo¬ 
lisme  des  glucides.  Chez  le  sujet  non  diabétique,  elle 
influe  sur  la  dénutrition  azotée,  en  réalisant  une 
consommation  de  luxe  des  glucides.  » 

.  Signalons  également  une  étude  de  Trinquier  (96) 
sur  l’hypoglycémie  produite  par  l’insuline  adminis¬ 
trée  par  voies  diverses  chez  le  chien  normal  en  état 
de  veille  ou  anesthésié  au  chloralose,  ainsi  que  chez 
I9  chien  néphrectomisé  ou  urétérotomisé. 

IV.  —  LE  ROLE  DES  GLANDES  ENDOCRINES 

Rate. 

Dans  la  revue  générale  de  l’année  précédente,  nous 
avons  déjà  eu  l’occasion  de  parler  du  rôle  de  la  rate 
sur  le  métabolisme  des  glucides.  Nous  avons  signalé 
les  travaux  sur  cette  question  de  Bierry,  Rathery 
et  Devina,  d’Escudero,  de  N.  Eiessinger,  de  Rathery 
qt  Cosmulesco. 

:  Noël  Eiessinger  et  Roger  Cattan  (91)  résument 
dans;  un  récent  article  les  études  expérimentales 
sur  l’hormone  glycoly tique  de  la  rate.  Se  basant  sur 
leurs  propres  expériences  et  sur  les  expériences 
d'autres  auteurs,  Eiessinger  et  Cattan  aboutissent  à 
ces.  conclusions  :  1°  Da  rate  élabore  ime  substance 
hypoglycémiante.  Da  splénectomie  trouble  l’équi- 
lipre.  glycémique.  De  trouble  de  cet  équilibre  est 
décelable  spontanément  dans  le  sang  circulant,  mais 
aussi  après  ingestion  sucrée.  Ces  faits  témoignent 
donc  d’ùn.é.diffüsion  de  l’influence  hypoglycémiante. 
Selon  .les  auteurs,  la  rate  intervient)  par  sa  propre 
activité dansle  phénomène  delà  glycolyse.-^.zoCette 
substance,  hypoglycémiante  est  une  hormone.  Mais 
l’ipi-nione  glycolytique  de  la  rate  est  une  hormone 
compUmeniaire.  Si  elle  présente  plus  d’une  analogie 
ajYpç  l’insuline,  son  activité  n’est  pas  la  même.  Des 
cqprbes  glycémiques  indiquent  bien  une  chute  du 
glpçose  aussi  rapide,  qui  se  manifeste  dès  la  tren- 
ti^ç  minute,  mais,  après  la  soixantième  ou  la  quatré- 
•^gt-dlxième  minute  la  glycémie  à  retrouvé  son 
taux,  préalable.  ■  ,  ■  . ,  ;  ,  ,  . 

.jjéevfe'ftefy  .et/C.osmulesco.  (3.9)  ont  étudié  là 
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l’influence  de  l’injection  d’extrait  de  rate  sur  Içs 
glycémies  et  le  glycogène  du  foie  chez  le  chien  normal 
et  chez  le  chien  splénectomisé. 

-  D’injection  d’extrait  de  rate  chez  le  chien  normal 
détermine  des  effets  un  peu  différents  si  on  opère 
par  voie  intramusculaire  ou  intraveineuse.  Par  voie 
endoveineuse,  on  constate  toujours  au  bout  d’une 
demi-heure  une  baisse  nette  du  sucre  libre,  puis  au 
bout  de  deux  héures  on  constate  en  général  une 
légère  hyperglycémie.  De  glycogène  hépatique  pré¬ 
sente  des  variations  non  régulières. 

Des  mêmes  expériences  après  splénectomie  don¬ 
nent  des  résultats  semblables  mais  avec'  xme 
intensité  différente.  De  sucre  protéidique  paraît 
varier  en  sens  inverse  du  sucre  libre  après  splénec¬ 
tomie. 

Dans  un  autre  mémoire,  Rathery  et  Cosmu- 
lesco  (40)  ont  étudié  les  influences  de  la  splénectomie 
sur  les  glycémies  et  la  glycosurie  chez  le  chien  dé- 
pancréaté.  Deurs  conclusions  sont  les  suivantes  :  Da 
splénectomie  détermine  ordinairement  chez  ces 
chiens  diabétiques  tme  accentuation  de  l’hyper¬ 
glycémie  sucrée  libre,  un  abaissement  de  la  glycémie 
protéidique.  Da  glycosurie,  peu  influencée,  semble 
plutôt  s’abaisser. 

Une  expérience  est  particiilièrement  frappante, 
c’est  celle  d’un  animal  rendu  diabétique  par  dépan- 
ctéatation  totale  (contrôlée  à  l’autopsie)  et  chez  lequel 
la  splénectomie  a  fait  disparaître  complètement  tout 
signe  de  diabète. 

Recherchant  inversement  l’influence  de  la  dépan- 
créatation  chez  le  chien  splénectomisé,  Rathery  et 
Cosmulesco  (41)  ont  constaté  que  la  splénectomie 
préalable  n’empêche  pas  l’apparition  du  diabète 
après  ablation  totale. du  pancréas.  D’hyperglycémie 
libre  ne  semble  pas  différente  comme  intensité  de 
celle  qui  survient  à  la  suite  de  la  pancréatectomie  sans 
splénectomie  préalable.  D’hyperglycémie  protéidique 
est  atténuée,  la  glycosurie  plus  élevée. 

I, 'hyperglycémie  provoquée  est  beaucoup  plus 
atténuée  que  chez  le,  chien  ayant  subi  seulement  la 
dépancréatation.' 

De  même  que; dans  les  expériences  où  la  splénec¬ 
tomie,  a  précédé  la  dépancréatation  dans  cette  série 
d’expériences  inverses,  un  animal  a  présenté  vers 
le  cinquième  jour  une  disparition  complète  des  signes 
du  diabète. 

D’après  Rathery  et  Cosmulesco,  ces  résul¬ 
tats  paradoxaux  peuvent  s’expliquer  du  fait  que 
l’interaction  glandulaire  sur  le  métabolisme  des  glu¬ 
cides  est  propre  à  chaque  animal.  Sa  rupture  peut 
agir  en  sens  différents  sur  les  glycémies. 

Poursuivant  toujours  les  recherches-  sur  lé  rôle 
de  la  rate,  Rathery  et  Cosmulesco  ont  recherché 
l’influence  de  l’injection  d’extrait  de  raté  sur 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  chez  le 
chien  normal  et  chez  lé  chien  splénectomisé.  D’inten¬ 
sité  variable,  l’influence  de  l’extrait  de  rate  existe 
toujours.  En  cè  qui  concerne  le  sucre  libre  en  parti¬ 
culier,  il  atténue  l’intensité  ét  la  durée  de  l’hyper- 
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glycémie,  l'empêche  de  se  produire  ou  bien  la  rem¬ 
place  par  de  l’hypoglycémie.  En  ce  qui  concerne 
le  sucre  protéidique,  il  pourrait  se  produire  une  inver¬ 
sion  de  la  réaction  habituelle. 

Lorsque  ces  auteurs  ont  recherché  l'influence  de 
l’extrait  de  rate  sur  la  glycémie  et  l’épreuve  de 
l'hyperglycémie  provoquée  chez  le  chien  dépan- 
créatisé  avant  ou  après  la  splénectomie  (42),  ils  ont 
retrouvé  les  phénomènes  identiques  au  précédent. 
Chez  le  chien  à  la,  fois  splénectomisé  et  dépancréaté, 
l’effet  en  ce  qui  concerne  le  sucre  libre  est  remarqua¬ 
blement  augmenté. 

L’extrait  de  rate  conserve  chez  le  chien  dépan¬ 
créaté  l’effet  atténuant  sur  l’hyperglycémie  consécu¬ 
tive  à  l’injection  de  glucose.  Par  contre,  chez  le  chien 
à  la  fois  splénectomisé  et  dépancréaté,  cet  effet  est 
nul  ou  même  favorisant. 

En  ce  qui  concerne  l’effet  de  la  splénectomie  sur  le 
glycogène  hépatique,  F.  Rathery,  Ch.  de'Praverse  et 
Mils  Patin  ont  constaté  que  cette  ablation  détermine 
d’une  façon  générale  nne  baisse  parfois  remarquable 
du  glycogène  hépatique.  Elle  a  tendance  à  inverser 
le  sens  des  variations  du  glycogène  hépatique  au 
cours  de  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée. 

Fiessinger  et  Cattan  avaient  étudié  chez  quelques 
diabétiques  l’effet  de  l’ingestion  d’extrait  de  rate. 
Rathery,  Grignon  et  Cosmulesco  ont  dans  une  série 
de  mémoires  rapporté  les  résultats  observés  chez  mi 
certain  nombre  de  diabétiques  relativement  aux 
variations  du  sucre  libre  et  du  sucre  protéique  avec 
ou  sans  ingestion  de  glucose,  avec  ou  sans  insuline. 

L’extrait  splénique  semble  doué  d’une  certaine 
action. 

Foie. 

Le  foie  est  certainement  l’organe  dont  l’action 
dans  le  métabolisme  en  général  est  la  plus  complexe. 
Son  rôle  dans  le  diabète  et  dans  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  est  remis  à  tout  instant  en  dis¬ 
cussion.  Mais,  du  fait  de  cette  complexité,  toutes  les 
épreuves  tendant  à  étudier  son  fonctionnement 
restent  entachées  d’erreur,  car  en  explorant  mie 
fonction  quelconque  on  ne  saurait  déterminer  la 
part  réelle  qu’y  prend  le  foie. 

W.  Gleiling  (32)  a  fait  des  épreuves  combinées 
chez  des  hépatiques  sur  les  échanges  intermédiaires 
des  hydrates  de  carbone,  des  albumines  et  des 
graisses.  Il  n’a  pas  obtenu  des  résultats  très  démons¬ 
tratifs. 

Lanza  (33)  a  étudié  la  glycémie  chez  vingt-sept 
hépatiques  et  a  trouvé  dans  un  quart  des  cas  environ 
une  hyperglycémie,  des  résultats  variables  dans 
l’étude  de  l’hyperglycémie  provoquée;  l’épreuve  de 
l’hyperglycémie  adrénalinique  a  montré  le  plus 
souvent  ime  atténuation  de  cette  glycémie. 

Sicher  et  Wiedmann  (34)  ont  observé  chez  des 
malades  atteints  d’érythrodermie  arsenicale,  dont 
ils  supposaient  que  le  foie  était  également  lésé,  le 
fonctionnement  hépatique  en  étudiant  la  glycémie 


après  injection  d’insuline,  ingestion  de  sucre  et  d’eau, 
ainsi  que  la  glycémie  après  injection  d’adrénaline. 
Ils  ont  constaté  des  modiflcatious  permettant  d’af¬ 
firmer  des  troubles  de  la  gly co-régulation. 

Meythaler  (34  bis)  admet  que  le  foie  est  l’organe 
principal  sur  lequel  agit  l’insuline  sécrétée  jDar  le 
pancréas,  alors  que  dans  le  muscle  la  synthèse  du 
glycogène  peut  se  faire  même  en  l'absence  d’insu¬ 
line.  Néanmoins  l’action  de  l’insuline  n’est  pas  une 
action  qui  s’excerce  seulement  sur  le  foie.  Quant  à 
l’influence  vagale  sur  la  sécrétion  de  l’insuline  (La 
Barre),  Meythaler  pense  que  cette  influence  n’est 
pas  importante.  C’est  à  son  avis  avant  tout  le  taux 
de  la  glycémie  qui  agit  sur  l’insuline  sécrétée. 

Ces  travaux  paraissent  toujours  admettre  que  la 
recharge  en  glycogène  du  foie  est  un  des  modes 
d’action  les  plus  importants  de  l’insuline,  alors  que 
Rathery  et  Kourilsky  ont  démontré  que  le  glycogène 
n’est  pas  le  produit  intermédiaire  constant  (43). 

L’insuline  n’augmenterait  constamment  ni  le  gly¬ 
cogène  du  foie  ni  celui  du  muscle.  I^es  travaux  de 
Rathery,  Kourislsky,  M™»;  DebienneetM"“  Gibert  ont 
été  confirmés  par  un  certain  nombre  d’auteurs  à 
l’étranger. 

Thyroïde  et  parathyroïde. 

Pour  Andersen  (27),  qui  base  ses  recherches  sur 
l’étude  d’un  assez  grand  nombre  de  basedowiens, 
la  glycosurie  existerait  pratiquement  toujours.  En 
plus,  l’épreuve  de  la  glycémie  alimentaire  montre 
une  élévation  plus  accusée  et  plus  prolongée  que 
chez  les  sujets  normaux. 

Andersen  se  range  à  l’opinion  de  Falta  en  ce  qui 
concerne  la  pathogénie  et  admet  que  les  anomalies 
du  métabolisme  hydrocarboné  seraient  la  consé¬ 
quence  d’une  interaction  glandulaire. 

Zunz  et  La  Barre  (28)  ont  étudié  l'influence  de 
l’extrait  parathyro'idieu  sur  la  glycémie  et  ont 
constaté  que,  chez  le  chien,  l’injection  de  cet  extrait, 
à  raison  de  dix  unités,  provoque  un  abaissement  du 
taux  de  la  glycémie.  Ils  pensent  que  cette  action  se 
fait  par  un  mécanisme  pancréatique. 

Parotides. 

On  avait  déjà  tenté  un  traitement  chirurgical  du 
diabète  sucré  par  des  interventions  sur  la  parotide 
(ligattue  du  canal  de  Sténon).  Nous  avions  signalé 
ces  tentatives  dans  notre  revue  générale  de  1932. 

Une  série  de  travaux  récents  attirent  à  nouveau 
l’attention  sur  le  rôle  de  la  parotide  dans  le  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone,  et  l’ensemble  de  ces 
recherches  tend  à  démontrer  que  la  parotide  et  le 
pancréas,  glandes  assez  apparentées  au  point  de  vue 
histologique,  ont  un  rôle  antagoniste. 

Ungar  (29)  cite  im  cas  de  diabète  au  cours  duquel 
il  a  constaté  une  augmentation  de  volume  des 
glandes  parotides,  qui  a  cédé  au  traitement  insuli- 
nique. 
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Cabane  (30),  M.  Cabane  et  Tatiana  Cabane  (31) 
apportent  des  documents  expérimentaux  et  cli¬ 
niques  en  faveur  d’un  pareil  antagonisme. 

Toutes  ces  recberches,  ainsi  que  les  rares  tenta¬ 
tives  chirurgicales  dont  nous  parlions  plus  baut, 
donnent  encore  des  résultats  assez  imprécis,  qui  ne 
permettent  de  tirer  aucune  conclusion. 

Hypophyse. 

L'influence  de  l'bypophyse  sm  le  métaboUsme  est 
une  question  qui  reste  toujours  à  l’étude,  en  parti¬ 
culier  la  question  de  l’existence  d’ime  hormone  de 
métabolisme  dans  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 

Les  travaux  de  Houssay  et  de  ses  divers  coUabo- 
rateurs  (35)  paraissent  démontrer  le  rôle  diabéto- 
gène  des  extraits  du  lobe  antériem  de  l’hypophyse. 

Un  point  important,  sur  lequel  a  insisté  récem¬ 
ment  Houssay,  et  sur  lequel  Magistris  (36)  apporte 
rme  contribution  importante,  c’est  l’influence  de  cette 
hormone  du  lobe  antérieur  sur  la  formation  des  corps 
cétoniques  qu’elle  paraît  augmenter.  Il  y  a  là  im 
point  particulièrement  intéressant,  montrant  bien 
les  relations  étroites  qui  existent  entre  le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone  et  celui  des  graisses. 

Une  série  de  documents  cliniques  apportent 
également  tme  contribution  à  l'étude  du  rôle  de 
l’hypophyse.  P.  Koller  (37)  rapporte  le  cas  d’une 
thrombo-phlébite  du  sinus,  mortelle,  compliquée 
d’une  altération  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 
Or,  au  cours  de  cette  affection  il  existait  de  la  glyco¬ 
surie.  L.  Langeron,  R.  Desplats,  PayetetDanes  (38), 
dans  un  cas  d’acromégalie  avec  tumeur  hypophy¬ 
saire,  ont  vu  disparaître  la  glycosurie  existante 
sous  l’influence  du  régime  et  de  la  radiothérapie 
instituée' pour  réduire  l’acromégalie. 

En  ce  qui  concerne  le  lobe  postérieur,  on  sait  qu’on 
a  isolé  deux  hormones  principales  :  la  vasopressine 
et  l’ocytocine.  De  ces  deux  substances,  d’après 
Schrœder  (44), l’action  hyperglycémiante,  donc  anta¬ 
goniste  à  l’insuline,  reviendrait  à  la  vasopressine. 

On  connaît  les  travaux  déjà  anciens  de  Camus  et 
Roussy  sur  le  tuber  cinereum.  On  sait  que  ces 
auteurs  placent  à  ce  niveau  la  plupart  des  fonctions 
de  l’hypophyse. 

Dans  un  récent  mémoire,  Roussy  et  Mosinger  (45) 
insistent  à  nouveau  sur  cette  conception.  Selon  eux, 
la  plupart  des  fonctions  métaboliques,  comme  celles 
de  l’eau,  des  graisses,  des  sucres,  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  du  tuber  cinereum. 

Il  n’apparaît  pas  cependant  qu’on  puisse  consi¬ 
dérer  le  fait  comme  acquis,  car  certaines  expériences 
plaident  pom  un  mécanisme  pathologique  différent. 

Surrénale, 

Le  rôle  de  la  surrénale  dans  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  reste  toujours  discuté.  C’est 
en  particulier  au  point  de  vue  du  diabète  pancréas 
tique  expérimental  que  l’action  de  la.  surrénale  a  été 
discutée,  à  savoir  si  la  sinrénalectomie  préalable 
exerce  tme  action  empêchante  sur  l’hyperglycémie 


qui  suit  la  pancréatectomie.  Et  les  travaux  sont 
contradictoires. 

Les  travaux  de  Houssay  et  Lewis,  de  Lewis  et 
Turcatti  (23),  de  L.  Gondard  (24)  tendent  à  montrer 
qu’il  n’en  est  pas  ainsi,  alors  que  d’autres  auteurs 
tels  que  Viale  (25)  soutiennent  l’opinion  contraire. 
En  réalité,  le  problème  s’éclaire  du  fait  de  la  con¬ 
naissance  de  l’hormone  cortico-sinrénale,  à  action 
nettement  hyperglycémiante,  comme  le  prouvent 
les  recherches  de  Simonnet  et  MUe  Régane,  de  Britton 
et  Silvette  dont  nous  avons  parlé  ici  même  l’année 
dernière.  Il  est  donc  très  possible  que  la  discordance 
des  résultats  soit  due  à  des  détails  de  technique  expé¬ 
rimentale,  qui,  évidemment,  ne  permettent  pas  de 
différencier  le  rôle  qui  revient  à  la  smrénale  et  le 
rôle  qui  revient  à  la  cortico-surrénale. 

Marcel  Labbé,  Boxüin  et  G.  Dreyfus  (26)  rapportent 
im  cas  de  crise  d’asthénie  paroxystique,  déclanchée 
par  l’effort,  avec  hypoglycémie  permanente.  Ces 
auteurs  interprètent  ce  cas  comme  rme  insuffisance 
surrénale  partielle,  insuffisance  cortico-surrénale 
avec  hyperinsulinisme  associé. 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Maranon,  l’extrême 
sensibilité  des  addîsoniens  vis-à-vis  de  l’insuline. 

Marcel  Labbé  et  P.  Nepveux  (26  ter)  rapportent  un 
cas  d’hypertension  paroxystique  d’origine  surrénale. 
Au  moment  de  la  crise  d’hypertension  on  constatait 
une  montée  de  l’hyperglycémie  de  1,24  à  2,35,  et  de  la 
glycosurie.  Ce  même  malade  fut  soigné  primitivement 
par  Bauer  (de  Vienne),  qui  notait  une  hypoglycémie 
secondaire  à  la  crise  hyperglycémique.  Monnier- 
Vinard  a  longuement  observé  le  malade  avant  M.  Lab-^ 
bé  et  après  Bauer  et  Leriche.  Contrairement  à  M.  Lab¬ 
bé  qui  portait  le  diagnostic  d’hypeméphrome,  il  es¬ 
tima  qu’il  s’agissait  d’ime  tumeur  extrasmrénale  et 
irritative  du  plexus  vago-sympathique.  L’opération 
fut  pratiquée  par  Leriche  qui  trouva  une  surrénale 
normale  et  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  cerise 
qui,  étudiée  par  Pobcard,  se  révéla  comme  un  para¬ 
gangliome.  L’opération  fit  cesser  les  crises. 

Glandes  génitales. 

Le  rôle  des  glandes  génitales  dans  le  métabolisme 
des  glucides  a  fait  l’objet  de  toute  une  série  de  rin- 
vaux.  Nous  ne  faisons  que  rappeler  les  travaux  déjà 
anciens  de  Vogt,  de  Camoij,  Terris  et  Caroli,  de  Rathery 
et  M.  Rudolf,  de  RatherV,  Kourilsky,  M*ie  Gibert  et 
MU®  Laurent,'  de  Corml  et  Jochum,  de  Comil  et 
Kissel.  On  peut' rapprocher  de  ces  travaux,bien  qu’il 
s’agisse  de  faits  à  répercussion  inverse,  les  observa¬ 
tions  rapportées  par  Christine  Pilhnaim  Williams. 
Il  s’agissait  de  femmes  ayant  avorté  sans  cause  et 
diez  lesquelles  on  constata  dans  90  p.  100  des  cas 
une  tolérance  diminuée  pour  les  hydrates,  de.  car¬ 
bone.  Un  traitement  insulinique  a  permis  chez  la 
plupart  de  mener  la  grossesse  à  terme.  L’auteur 
émet  l’hypothèse  d’une  action  défavorable  du 
corps  jaune  sur  l’assimilation  des  hydrates  de 
carbone. 
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Vitamine  B. 

Nous  rapprochons  de  l’étude  des  efiets  hormo¬ 
naux,  le  rôle  de  la  vitamine  B.  Les  recherches 
modernes  tendent  à  démontrer  de  plus  en  plus  la 
parenté  entre  les  vitamines  et  les  hormones. 

Depuis  longtemps  une  série  d’auteurs  se  sont 
intéressés  à  l’action  de  la  vitamine  B  sur  le  métabo¬ 
lisme  des  glucides  (Fimck,  Braddon  et  Cooper). 

De  1921  à  1923  Desgrez,  Bierry,  Ratliery  avaient 
étudié  l’action  de  cette  vitamine,  montré  son  effet 
sur  la  glycémie  et  l’acétonmie,  et  son  utihsation 
concurremment  avec  l’insuline.  L’extrait  agissait 
efficacement  chez  l’homme  sur  le  métaboUsme  des 
glucides,  à  la  dose  de  oe'',50.  Rappelons  encore  les 
travaux  postérieurs  de  Collip  sur  le  glucoldnin, 
de  Winter  et  Smith,  de  von  Ruler,  de  Randouin 
et  Simonnet-Leroy. 

La  question  a  été  reprise  par  Labbé  et  ses  colla¬ 
borateurs,  ainsi  que  dans  la  thèse  de  son  élève  Grin- 
goire  (47).  Au  point  de  vue  de  la -thérapeutique  du 
diabète,  ces  auteurs  confirment  les  travaux  antérieurs 
et  fournissent  des  résultats  confirmant  pleinement 
les  résultats  obtenus  par  Desgrez,  Bierry  et  Rathery. 
Le  produit  utilisé  n’était  pas  de  la  levme  de  bière, 
mais  un  produit  végétal  dont  les  auteurs  ne  donnent 
pas  l’origine  exacte  et  qui  paraît  du  reste  moins 
actif  que  le  produit  extrait  de  la  levure  autolysée, 
si  on  en  juge  par  les  différences  de  doses  utilisées. 

Des  études  très  étendues  et  approfondies  ont  été 
faites  par  R.  Lecoq  (loo)  sur  la  vitamine  B,  et  rap¬ 
portées  dans  une  série  de  travaux.  Les  travaux  de 
Lecoq  ont  smtout  contribué  à  démontrer  que  les 
vitamines  B  jouent  non  seulement  im  rôle  primordial 
dans  le  métabolisme  des  glucides,  mais  qu’en  outre 
ces  vitamines  se  révèlent  indispensables  à  l’utilisa¬ 
tion  des  protides  et  même  des  lipides.  Le  besoin  en 
vitamines  B  varie  avec  la  nature  des  glucides,  pro¬ 
tides  ou  lipides  du  régime. 

V.  —  THÉRAPEUTIQUE 
Régimes. 

Adlersberg  et  Porgès  (63)  insistent  sur  le  fait 
qu’im  régime  pauvre  en  graisses  et  riche  en  hydrates 
de  carbone  augmente  la  tolérance  en  hydrates  de 
carbone  du  diabétique,  tandis  que  l’inverse  la 
diminue.  Cette  notioü  se  rattache  au  point  de  vue, 
que  nous  avons  toujours  défendu,  du  régime  équi¬ 
libré.  Nous  avons  l’an  dernier  déjà  démontré,  à 
propos  des  régimes  préconisés  par  ces  auteius,  qu’il 
ne  s’agissait  pas  là  de  données  bien  nouvelles. 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  parler  de  la 
sorbite,  hexalcool  dérivé  du  glucose,  de  savem:  sucrée, 
et  qui  serait  rm  hydrate  de  carbone  particulièrement 
assimilable  pour  le  diabétique. 

Antoine  Raybaud  et  a.  Roche  (64)  ont 

démontré  que  sa  valeur  alimentaire  est  nulle.  Ils 
ont  montré  l’inutilisation  complète  de  la  sorbite 


chez  les  diabétiques,  même  sous  l’influence  de  l'in¬ 
suline.  Et  les  auteurs  concluent  :  «  La  sorbite  appa¬ 
raît,  tant  au  point  de  vue  sapidité  qu’au  point  dé 
■  vue  culinaire,  comme  un  produit  diététique  fort 
intéressant.  Il  ne  convient  pas,  si  les  faits  que  nous 
avons  mis  en  Imnière  en  toute  conscience  sont  exacts, 
de  l'utiliser  dans  le  traitement  du  diabète  sucré.  » 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  parler  dans  les 
précédentes  revue  générales,  de  l’influence  de  l’ad¬ 
ministration  de  morphine  sur  la  glycémie.  Dans 
un  travail  fait  sous  l’inspiration  de  Sendrail,  Yves 
Vassal  (103)  constate  que  «  la  morphine  est  un  puis¬ 
sant  modificateru  de  l’équilibre  glycémique.  Son 
action,  à  cet  égard,  ne  saurait  être  comparée  qu’à 
celle  des  grandes  hormones  organiques,  pancréatique 
ou  surrénale  ».  L’auteur  se  demande,  en  conséquence, 
si  radmüiistration  de  glucose  ne  devrait  pas  être 
systématiquement  préconisée  comme  adjuvant  de 
la  cure  de  sevrage  chez  les  morphinomanes. 

Escudero  a  réuni  en  un  ouvrage  (105)  la 
suite  de  ses  publications  hebdomadaires  dans  La 
Prensa,  sur  le  sujet  très  général  de  1’  «  Alimenta¬ 
tion  ».  L’auteur  apporte  dans  cet  ouvrage  de  vulga¬ 
risation  toute  son  autorité  et  sa  compétence  en  de 
telles  matières.  Il  aborde  en  particulier  la  grande 
question  de  l’équilibre  des  rations  des  divers  ali¬ 
ments  dans  l'alimentation,  et  met  le  public  ignorant 
en  garde  contre  certaines  erreurs  et  contre  certaines 
réactions  paradoxales,  par  exemple  la  réaction  des 
diabétiques  qui,  pour  se  soigner  plus  parfaitement 
qu’on  ne  l’exige,  suppriment  aussi  totalement  que 
possible  de  leur  alimentation  les  hydrates  de  carbone. 

Insuline. 

L’insulino-résistance.  —  La  question  de  l’insu- 
lino-résistance  a  été  traitée  à  diverses  reprises  dans 
ces  revues  générales.  Nous  avons  été  parmi  les  pre¬ 
miers  à  signaler  pareils  faits,  et  les  documents  cli¬ 
niques  apportés  de  toute  part  doiment  confirma¬ 
tion  de  nos  travaux.  Parmi  les  derniers  commu¬ 
niqués,  signalons  le  cas  de  Marcel  Labbé  et  R.  Boul- 
lin  (65)  et  celui  de  Thannhauser  et  Puld. 

Marcel  Labbé  et  Boullin  rapportent  im  cas  de  coma 
tabétique  insulino-résistant,  au  cours  duquel  l’insu¬ 
line,  après  avoir  été  active,  avait  cessé  de  l’être.  Ra¬ 
thery,  à  ce  sujet,  faisait  remarquer  que  cette  observa¬ 
tion  était  assez  analogue  à  celle  qu’il  avait  publiée  an- 
tériemrement  et  montrait  l’importance  de  la  notion 
d’insulino-résistance  relative  sur  laquelle  il  a  maintes 
fois  insisté,  et  qui  est  admise  par  Mauriac,  et  à  l’étran¬ 
ger  par  maints  auteurs  qui  en  font  même  la  base  de 
leur  classification  du  diabète.  M.  Labbé,  tout  en  admet¬ 
tant  l’existence  de  coma  insulino-résistant,  dont  il  a, 
dit-il,  déjà  rapporté  des  observations,  estime  «  qu’en 
dehors  de  ces  conditions  spéciales  nous  n’avons 
jamais  rencontré  de  faits  qui  méritent  d’être  qua¬ 
lifiés  d’insulino-résistance  ».  Il  estime  que  les  cas 
de  Mauriac  et  Aubertin  ne  sont  pas  probants,  bien 
que  ces  deux  auteurs  aient  de  nouveau  insisté  sur 
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leurs  observations  et  maintenu  leur  conclusion. 

L'insulino-résistançe  relative,  fortement  combat, 
tue  par  certains  auteurs,  paraît  également  confirmée 
par  d’autres  auteurs  (Falta,  etc.).  Ainsi  une  reclterçhe 
intéressante  sur  l’insulino-résistance  a  été  faite  par 
Baller,  Ueberrack  et  Falta  (67).  Par  la  méthode  de 
transfusion,  ces  auteirrs  sont  parvenus  à  montrer 
la  présence  d’insuline  dans  le  sang  chez  le  sujet 
normal  et  chez  le  diabétique.  Chez  des  sujets  diabé¬ 
tiques  manifestement  insulino-résistants,  les  mêmes 
épreuves  ont  montré  l’absence  d’insuline  dans  le 
sang.  Ainsi  ces  auteurs  pensent  que  chez  de  tels 
sujets  il  apparaît  dans  le  sang  une  substance  anta¬ 
goniste  qui  inactive  l’insuline. 

Maurice  Renaud  et  Turiaf  (68)  et  Maurice  Re¬ 
naud  (69)  auraient  obtenu  des  résultats  thérapeutiques 
intéressants  dans  certains  diabètes  graves  insulino- 
résistants  au  coius  d’une  infection,  grâce  à  l’emploi 
du  sapoïde  d’acridine  associé  à  l’insuline. 

P. -H.  Rossier  et  P.  Mercier  (90),  se  basant  sur  le 
fait  que,  dans  le  coma  diabétique,  l’évolution  dépend 
autant  de  l’état  de  la  réserve  alcaline  que  de  l’état 
des  réserves  tissulaires  et  de  l’état  circulatoire  du 
sujet,  envisagent  ainsi  le  traitement  du  coma  dia¬ 
bétique  :  lorsque  les  réserves  tissulaires  sont  intactes 
et  le  ralentissement  circulatoire  minime,  l’insuline 
seule  est  suffisante  ;  mais  lors  des  comas  avec  ralen¬ 
tissement  circulatoire  et  réserves  tissulaires  en  alca¬ 
lins  épuisées,  il  faut  adjoindre  à  l’insirline  le  bicau 
bpnate.  4e  soude  et  tendre  à  rendre  la  circulation 
plus  active. 

Santenoise  et  ses  collaborateurs,  R,  Merklen  et 
Vidacovitch  continuent  leurs  intéressantes  recherches 
sur  la  vagotonine.  Ils  ont  obtenu  tm  produit  très 
purifié.  Chez  les  diabétiques  ils  obtiennent,  en  cas 
d’insulino-résistance,  une  activation  de  l’insuline; 
l’association  de  la  vagotonine  à  l’insuline  permettent 
de  rédnire  la  quantité  d’insuline  tout  en  obtenant  rme 
plus  forte  baisse  de  la  glycosurie  et  une  améliora¬ 
tion  du  métabolisme  glucidique. 

R’insuline  en  dehors  du  diabète  est  toujours 
employée  dans  de  nombreuses  affections.  Signalons, 
comme  emplois  plus  récents,  celui  qui  en  a  été  fait 
comme  stimulant  de  la  sécrétion  gastrique  par 
Hofstein  (70)  ;  celui  de  Léon  Tixier  et  S,  de  Sèze  (71) 
dans  la  sclérose  progressive  des  artères  cérébrales 
chez  les  vieillards. 

Matrossowitsch  (7g)  a  étudié  l’influence  de  l'in¬ 
suline  sur  le  métabolisme  lipoïdique  du  sujet  atteint 
4’h3rpereholestérinémie  pathologique  (hépatiques). 
L’insuline  abaisserait  cette  hypercholestérinémie  et 
améliorerait  de  tels  malades. 

Aubourg  a  proposé  de  traiter  les  diabétiques  par 
un  procédé  spécial  :  la  négativation. 

Les  résultats  qu’il  a  obtenus  ne  paraissent  pas 
constants,  nous  n’avons  pu  les  reproduire. 
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L’INSTABILITÉ 
DE  LA  GLYCÉMIE 
AU  COURS  DE  LA  CURE 
PAR  L’INSULINE 
CHEZ  CERTAINS  ENFANTS 
DIABÉTIQUES 


Pierre  MAURIAC  et  Marcel  TRAISSAC 

Mieux  ([lie  toutes  les  descriptions,  les  deux  ob¬ 
servations  (jüi  suivent  illustreront  l’instabilité  de 
la  glycémie  au  cours  de  certains  diabètes  infan¬ 
tiles,  et  les  difficultés  cpie  l’on  éprouve  à  régler  la 
cure  insulinienne. 

Obseuvaïion  I, — G.  M...,  sept  ans.  est  atteint  depuis 
deux  ans  d’un  diaijète  grave.  Le  début  en  fut  rapide, 
avec  polyurie  très  marquée  et  amaigrissement  intense, 
et  l’évolution  aboutit  en  quelques  semaines  à  des  menaces 
de  coma,  avec  forte  glycosurie,  forte  acétonurie,  dyspnée 
de  Kussmaid.  Il  fut  alors  porté  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  Cruchet,  à  l'iiôpital  des  Enfants,  et  sauvé  par  un 
traitement  insulinique  massif.  Puis  on  dressa  la  mère, 
femme  intelligente,  à  soigner  elle-même  son  enfant.  Elle 
apprit  à  organiser  un  régime  convenable,  et  le  petit 
malade  fut  renvoyé  chez  lui,  réglé  sur  150  grammes 
d’hydrates  de  carbone  par  jour  et  25  unités  d’insuline 
(Endopancrine). 

L’état  de  l’enfant  fut  si  bon  que  sa  mère  négligea  de  le 
faire  régulièrement  surveiller.il  était  gai,  actif,  remuant 
même  et  obtenait  à  l’école  des  notes  satisfaisantes.  Sa 
croissance  fut  tout  à  fait  normale.  En  somme,  résultat 
parfait,  moyennant  l’injection  biquotidienne  d’insuline. 

Pourtant,  quelques  incidents  survinrent.  De  temps  en 
temps,  vers  cinq  ou  six  heures  de  l’après-midi,  et  plus 
fréquemment  encore  la  nuit,  vers  une  heure  du  matin, 
l’enfant  se  réveillait  brusquement  en  proie  à  un  malaise 
à  Une  angoisse  très  pénible,  qui  lui  arrachaient  des  cris 
de  terreur,  comme  au  cours  d’un  canchemar.il  sentait 
une  boule  qui  montait  vers  sa  gorge  et  l’étouiïait.  Ce  qui 
impressionnait  le  plus  ses  parents,  c’était  sa  pâleur 
extrême  accompagnée  de  sueurs  profuscs.  Scs  membres 
étaient  pris  de  tremblement  généralisé.  Il  s’agissait  évi¬ 
demment  de  crises  hypoglycémiques  contre  lesquelles 
Us  parents  avaient  d’ailleurs  été  mis  en  garde,  et  de  fait, 
l’ingestion  dé'  quelques  morceaux  de  sucre  dissous  dans 
un  peu  d’eau  arrêtait  immédiatement  ces  accidents. 

Dans  les  premiers  mois  de  1933.  ils  augmentèrent  de 
fréquence,  et  la  mère  en  fut  inquiète  au  point- que  le  15 
avril,  trouvant  son  fils  fatigué,  elle  supprima  totalement 
de  sa  propre  autorité  l’insuline. 

Trente-six  heures  après,  dans  la  nuit  du  16  au  17,  écla¬ 
tèrent  des  accidents  graves.  L’enfant  fut  pris  de  nausées- 
Puis  airparut  une  dyspnée  intense,  avec  râle  trachéal.  Il 
restait  inerte,  mais  sans  qu’il  y  eût  encore  perte  de  con¬ 
naissance.  L’analyse  d’urine  montra  de  fortes  doses  d’acé¬ 
tone.  Un  médecin  appelé  d’urgence  injecta  de  l’insuline 
et  bien  vite  le  petit  malade  reprit  son  état  normal  ;  pen¬ 
dant  deux  jours,  il  reçut  50  uidtés  d'insuline  par  jour, 
mais  brusquement  le  troisième  jour  des  accidents  écla¬ 
tèrent,  de  caractère  nettement  hypoglycémique.  L’un  de 
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nous,  appelé, diminua  les  doses  d’insuline,  40  unités,  puis 
30,  mais  malgré  la  présence  de  15  à  zo  grammes  de  sucre 
dans  les  urines  par  vingt-quatre  heures,  les  crises  d’hypo¬ 
glycémie  se  produisaient  plus  ou  moins  intenses. 

Le  29  avril,  essayant  ;de  déterminer  exactement .  la 
dose  nécessaire  et  suffisante,  on  en  vint  à  régler  l’enfant  sur 
20  unités  d’insuline  par  vingt-quatre  heures  :  12  à  midi  et 
8  le  soir  (le  repas  étant  moins  abondant),  en  maintenant 
toujours  les  150  grammes  d’hydrates  de  carbone  pro  die. 

A  20  unités,  les  crises  hypoglycémiques  disparaissent' 
Mais  il  ijersiste  de  15  à  20  grammes  de  sucre  dans  les  uri¬ 
nes.  On  rétablit  deux  jours  25  unités.  Les  accidents  réap¬ 
paraissent,  et  on  doit  reprendre  12  et  S  unités.  L'enfant 
se  porte  alors  à  merveille,  et  engraisse  en  quinze  jours  de 
200  grammes.  Le  sucre,  sans  disparaître  complètement, 
diminue  peu  à  peu  dans  les  urines.  On  descend  alors  à 
18  unités  (10  à  midi,  8  le  soir).  On  tente  même  lO.  Mais  à 
16  unités,  le  sucre  urinaire  augmente,  le  petit  malade 
urine  davantage  (i  litre  et  demi  à  2  litres,  au  lieu  d’un 
litre  qui  e.st  le  volume  habituel).  11  perd  sa  vivacité,  ne 
joue  plus,  SC  traîne  sur  les  chaises.  La  mère  d’elle-même 
le  remet  à  18  unités. 

Le  4  juillet,  dans  l’après-midi,  la  mère  constate  avec 
surprise  que,  pour  la  première  fois  depuis  longtemps,  les 
urines  ne  contiennent  pas  trace  de  sucre,  et  la  nuit  qui 
suit,  après  avoir  reçu  comme  d’habitude  ses  huit  unités 
au  repas  du  soir,  l’enfant  est  pris,  vers  deux  heures  du 
matin,  d’une  crise  hypoglycémique  violente.  Il  faut  cinq 
morceaux  de  sucre  ordinaire  pour  l’arrêter. 

Pendant  quelque  teriips,  notre  diabétique  resta  sou¬ 
mis  à  l’alternance  de  18  unités  un  jour,  puis  16  le  lende¬ 
main,  pour  essayer  d’arriver  en  définitive  à  un  régime 
de  16  unités  par  jour.  Mais  il  fallut  au  bout  de  quelques 
semaines,  au  contraire,  revenir  à  20  unités,  la  glycosurie 
ayant  tendance  à  augmenter.  La  mère  a  bien  remarqué 
d’ailleurs  ces  variations  spontanées  dans  l’aetivité  du 
processus  diabétique,  variations  qu’il  faut  suivre  au  jour 
le  jour.  L’influence  des  saisons  serait  nette.  Il  faut  plus 
d’insuline  l’hiver  que  l’été. 

Obs.  II.  • —  M.F...,  trois  ans,  est  un  fils  unique,  ué  à 
terme.  La  mère  n’a  fait  aucune  fausse  couche.  Il  est  at¬ 
teint  d’un  diabète  dont  on  s’est  aperçu  fin  novembre  1932. 
L’un  de  nous  est  alors  appelé  et  fixe  ainsi  son  régime  et 
son  traitement  :  pour  120  grammes  d’hydrates  de  carbone 
20  unités  d’insuline  rujatin  et  soir  {40  par  jour).  L’acéto- 
nurie  disparaît,  mais  la  glycosurie  se  maintient  à  6  gr.  ; 
poids  =  I4'-'8,i70. 

L’enfant  revient  nous  voir  le  27  février  1933.  Il  est 
maigre,  fatigué,  et  ses  parents  racontent  que  tous  les 
soirs  entre  dix  et  onze  heures,  il  est  pris  de  caucheinars 
terrifiants,  avec  cris,  yepxJiagards  et  secousses  convulsives 
des  membres.  La  glyc(jsurie  est  pourtant  de  13  grammes 
par  vingt-quatre  heures,  il  existe  quelques  traces  d'acé- 

L’origine  "hypoglycéLique  de  pareils  aceidents  parais¬ 
sant  certaine,  l’insidine  est  abaissée  à  10  imités  matin  et 
soir.  Les  120  grammes  d’hydrates  de  carbone  sont  main- 

A  la  suite,  les  crises  nocturnes  disparaissent.  L'enfant 
se  trouve  beaucoup  mieux.  Il  engraisse  (i6'‘*,20o).  Le 
sucre  urinaire  se  maintient  entre  20  et  25  grammes.  A  plu¬ 
sieurs  reprises,  désirant  abaisser  la  glycosurie.  on  injecte 
à  l’enfant  30  imités  d’insuline  au  lieu  de  20  ;  immédia¬ 
tement  le  cauchemaphypbglycémique  éclate. 

Le  23  juillet,  glycosurie  de  30  grammes.  Le  24  juillet, 
au  repas  du  soir,  le  petit  malade,  n’ayant  pas  faim,  ne 
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prend  que  Ui  moitié  de  sa  ration  d’hydrates  dé  carbone.  A 
dixheure.sdu  soir,  càucUeraar  avec  secousses  convulsives. 
I/ingestion  de  sucre  fait  immédiatement  tout  cesser. 

La  mère,  effrayée,  injecte  le  25  au  matin  8  unités  au 
lieu  de  10.  Toute  la  joümée,  l’enfaiit  est  altéré  et  fatigué. 
Le  sbir,  il  reçoit  les  10  unités  iiàbitücilès.  La  nuit  est 
bonne. 

Le  26i  glycosurie  =  20  grammes.  Etat  général  excel¬ 
lent.  Poids  •  i6'‘i',500, 

Nous  avons  revu  régulièrement  cet  enfant  jusqu'à  Ce 
jour  (fer  mars  1934).  La  mère,  qui  le  soigne  avefc  iritclli- 
fiènee,  est  obligée  d’augmenter  progressivemetit  les  doses 
d’insullrte,  màis  très  lenteriieilt  ;  car  les  accidents  d’hypo¬ 
glycémie  éclatent  avecunefacilité  déconcertante.  Actuel¬ 
lement  l'enfant  est  à  30  unités  d’insuline  par  jour  et  les 
urines  contiennent  32  graininés  de  sucre.  Nous  avons 
d’ailleurs  rimpressiôil  iiette  que  SOn  diabète  S’àggtàVe  : 
le  petit  malade  a  boffné  mine;  mais  son  foie  est  grbs,  son 
ventre  proéminent  sillonné  par  une  légère  circulation 
collatérale. 

Ces  deux  petits  diabétiques  —  très  jeunes  (sept 
ans  et  trois  ans)  —  présentent  des  accidents  dont 
la  ressemblance  est  singulière. 

l^pus  deux,  l’Un  avec  150  grammes  d’bÿdfâtes 
de  carbqhe  et  i8  Unités  d’iiisuiine,  l’autre  avec 
120  grammes  d’hydrates  de  carbone  et  20  unités 
d’insuline,  gardent  encore  une  glycosurie  de  quel¬ 
ques  grammes.  Et  chez  tous  deux,  alors  même 
qtibl  sUb.siste  de  façon  coiistante  du  gliicose 
dans  les  urines,  la  plus  ininilUè  augmentation 
d’insuline,  la  plus  légère  diminution  des  hydrates 
de  carbone  .suffisent  à  déclencher  les  accidents 
bypoglycéiniques. 

Si,  inversement.,  on  abai.s.se  l’insuline  (et  dans 
([uelle  faible  mesure  !  deux  unités  pour  chacun 
d’eUx),  la  glycosurie  s’accentUe,  accompagnée 
des  autres  signes  inajeurs  du  diabète  :  jinluynie, 
soif  et  asthénie. 

Cette  étroitesse  extrême  de  la  marge 
d’équilibre  glycémique  nous  a  paru  très 
réniàrqüàble  et  digne  d’être  signdléë.  — 

TTn  pareil  syndroUiè,  s’il  ii’a  pas  jusqu’ici  attiré 
particulièrement  l’attention  des  médecins  (i), 
doit  pourtant  être  assez  fré(|uennuent  rencontré- 
Mouriquand  et  Cliatleux,  dans  letir  étuclè  sur  le 
diabète  infantile,  ajfrés  avoir  signalé  l’existence 
chez  l’enfant  de  crises  iiypoglycémiqUeS,  s’expri¬ 
ment  ainsi  :  «  CeS  accidents  sont  rareliient  inqUié- 
taiits.  Néanmoins  ils  sOnt  gênants,  car  ils  limitent 
souvent  réiévàtioii  de  la  dose  d’insuline  qiii  .serait 
jiécessàire  à  la  téduction  complète  dit  syndronie 
diabétique.»  EéreboUllet,  daiis  Uii  article  récent, 
signale  la  frécjuëUeë  dès  accidents  hypoglycémi¬ 
ques  chez  ses  petits  malades,  et  il  nous  paraît 

(i)  Cet  article  était  terininé  quand  a  patu  la  thèse  de 
M.  Grèzk, faite  s<ms  ia  directio» de M.  le  professeur  Aubertin  : 
Les  diabètes  i'Hiégjjlàiib^  glÿeêniiqtie  iushlilio-instablé,  Üor- 
dèaiix,  JQ.34, 


vraiSeUiblàble  que  ces  troubles  d’instabilité  gly- 
céniique  extrêmes  se  révéleront  relativement 
fréquents  le  jour  oii  leur  recherche  sera  systé¬ 
matique 


Si  nous  cherchons  une  explication  pathogénique 
à  ce  syndrome,  nous  pouvons,  sans  trop  noüs 
avancer,  affirnier  qu’une  pareille  instabilité  gly- 
cémiqüe  montre  à  l’évidence  le  dérèglement  des 
mécanismes  régulateurs  de  la  glycémie.  Dans  les 
cbüditionS  normales,  la  glycémie,  comme  toutes 
les  constantes  chimiques  essentielles  du  sang,  est 
maintenue  et  contrôlée  par  un  ensemble  très 
complexe  d’organes  très  divers,  foie,  muscle,  leu- 
coëytës,  tissus  variés,  et  plus  encore  par  un  sys¬ 
tème  de  glandes  endocrines  antagoni.stes  du  pan- 
ctëas.  Tout  déficit  et  tout  excès  de  sucre  dans 
l’alimentation  sont  immédiatement  compensés 
phr  Hbération  OU  mise  en  réserve  de  glucose.  De 
même  aussi  sont  immédiatement  équilibrés  uii 
déficit  ou  un  excès  de  secrétions  endocriniennes. 
Et  il  faut  que  les  sécrétions  hormonales  soient 
profondément  troublées  en  plus  ou  en  moins  pour 
qu’un  déséquilibre,  et  le  symptôme  clinique  (pii 
en  est  la  traduction,  puissent  apparaître. 

C’est  ce  qui  se  jnoduit  dans  nos  observations, 
où  éclate  la  perturbation  profonde  de  ce  méca¬ 
nisme  de  régulation,  de  compensation.  ICt  ceci 
vient  confirmer  l’idée  soutenue  par  l’uii  de  nous 
eii  iq32  (2),  cpie  «  le  diabète  sucré  est  moins  sou¬ 
vent  la  consérpience  d’une  insuffisaiice  pancréa- 
ti(jue  pure  que  d'un  vice  de  rc^uLdion  nciiyo-cndo- 
cyino-ayinpa/ltitjtlc  ». 

Chez  les  enfants  diabéticpies,  la  glande  endocrine 
dont  la  dysfonction  se  laisse  jieut-être  le  mieux 
dèviner  est  l’hypojihyse.  Des  auteurs  américains, 
Nobécourt,  ont  bien  mis  en  évidence  ce  fait  (jiie 
le  diabète  infantile  .sui  vient  .soit  chez  dos  enfants 
à  stature  troj)  élevée,  soit  au  contraire  chez  des 
hypotrophiques  à  taille  insuffisante.  Marcel  Imbbé 
considère  que  ce  sont  les  enfants  diahétiijües  à 
Croissance  accélérée  qui  sont  les  plus  nombreux. 
Mais  le  trouble  de  la  taille,  en  jrlus  ou  en  moins, 
est  presque  coastant.  Les  coiistatations  clini({ues, 
qui  décèlent  ce  trouble  hypophysaire,,  rejoigiieut 
aiiisi  les  travaux  expérimentaux  de  Houssa}’  et 
BiaSotti. 

De  diabète  infaiitile,  par  son  allure  clinicjue  parti¬ 
culière,  fodrnit  une  illustraticm  de  la  complexité 
pathogénique  du  syndrome.  <(  Ce  n’est  pas  une 

{2)  Pierre  Mauriac,  Les  troubles  de  la  régulation  ileuro- 
tndocriuiéhnc  dans  la  iiathogtnie  du  diabète  [Presse  medicale, 
2  juillet  1932). 
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maladie  par  simple  déficit  de  la  sécrétion  interné 
du  pancréas,  disions-nous  (i),  du  moins  à  une 
période  un  peu  avancée  de  la  maladie.  Sans  doute 
plusieurs  glandes  sont  troublées  dans  leur  fonc¬ 
tionnement.  Peut-être  aussi  les  fonctions  du  pan¬ 
créas  sont-elles  plus  complexes  que  nous  ne  le 
pensons  :  les  diastases  du  suc  pancréatique  et 
l’insuline  ne  seraient  pas  les  seuls  produits  de  sé¬ 
crétion  de  cette  glande,  et  l’extirpation  du  pan¬ 
créas  ou  son  insuffisance  fonctionnelle  entraîne¬ 
rait  des  troubles  de  carence  se  rapprochant  de 
l’avitaminose  A...  » 

C’est  à  la  lumière  de  ce  déséquilibre  pluriglan- 
dulaire  que  l’on  peut  comprendre  les  cas  d’insta¬ 
bilité  glycémique  que  nous  signalons  dans  le  dia¬ 
bète  infantile.  I/injection  d’insuline  est  suivie 
trop  facilement  d’accidents  hypoglycémiques 
parce  que  le  système  glandulaire  antagoniste  du 
pancréas  (thyro-surréno-hypophysaire)  ne  joue 
pas  au  moment  voulu.  Le  diabète  infantile  a  tou¬ 
jours  été  considéré  par  les  cliniciens  comme  la 
forme  extrême  du  syndrome  ;  son  étude  doit  logi¬ 
quement  nous  être  le  guide  le  plus  précieux  dans 
la  connaissance  de  la  pathogénie  du  diabète. 


Ces  observations  viennent  aussi  éclairer  d’un 
jour  très  particulier  les  données  que  nous  possé¬ 
dons  sur  les  régimes  à  prescrire  aux  enfants  dia¬ 
bétiques.  On  sait  que,  dans  ces  régimes,  la  quantité 
d’hydrates  de  carbone  est  relativement  très  élevée. 
En  France,  Mouriquand  et  Charleux  conseillent 
de  prescrire  5  grammes  d’hydrates  de  carbone 
par  kilogramme  de  poids.  Nobécourt  ordonne 
jusqu’à  7  et  8  grammes  (c’e.st-à-dire  210  et  240 
grammes  pour  un  enfant  de  30  kilogrammes).  A 
Bordeaux,  dans  les  différents  services  de  l’hôpital 
des  Enfants,  le  chiffre  de  150  grammes  pour  un 
enfant  de  cinq  ou  six  ans  est  un  minimum  au- 
dessous  duquel  on  ne  descend  guère.  La  raison 
communément  admise  est  qu’il  faut  assurer  aux 
petits  diabétiques,  dont  l’organisme  est  en  pleine 
croissance,  une  ration  suffisante  pour  permettre 
un  accroissement  normal  en  taille  et  en  poids,  et 
certains  auteurs  préconisent  des  rations  calculées 
théoriquement  ;  «  Il  faut  autant  que  possible  ins¬ 
tituer  un  régime  alimentaire  qui  ait  une  valeur 
calorique  voisine  de  celle  qui  convient  aux  enfants 
normaux  du  même  poids  »  (Nobécourt). 

Mais  ce  calcul  théorique  recouvre-t-il  autre  chose 

(i)  l’iERRE  Mauriac,  Gros  ventre,  hépatomégalie,  troubles 
de  la  croissance  chez  les  enfants  traités  depuis  plusieurs 
années  par  l’insuline  (  Gazette  hebdomadaire  des  Sciences  pifj^i- 
f(i/cs  de  llnrifeaux,  sa  juin  1930,  p.  402), 
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qu’une  apparence  ?  N’est-il  pas  sage  de  penser  que 
l’adoption  de  chiffres  aussi  élevés  en  hydrates  de 
carbone  a  été  imposée  par  la  constatation  réitérée 
du  danger  qu’il  y  aurait  à  restreindre  davantage 
la  ration  ?  Nobécourt  ajoute  aussitôt  ;  «  Il  faut 
des  régimes  peu  sévères...  L’enfant  tolère  mal  le 
jeûne  et  les  régimes  de  restriction.  »  L’observation 
est  là  :  avec  de  faibles  doses  d’hydrates  de  carbone 
les  petits  diabétiques  vont  mal.  Ils  ne  tardent  pas 
à  présenter  soit  de  l’acidose,  dont  l’apparition 
chez  l’enfant  peut  être  très  brusque,  soit  de  l’hypo¬ 
glycémie  (et  combien  d’accidents  de  cet  ordre 
ont  pu  être  méconnus  aux  débuts  du  traitement 
insulinien).  L’explication  théorique  n’est  venue 
sans  doute  qu’après  la  constatation  presque  expé¬ 
rimentale  de  tels  faits  ;  et  ceux-ci,  bien  plus  que 
la  peur  d’un  trouble  de  croissance  évoluant  à 
long  terme,  fournissent  la  raison  vraie  de  l’établis¬ 
sement  de  régimes  si  riches  en  glucides.  Dans  les 
cas  extrêmes,  comme  eeux  que  nous  venons  de 
rapporter,  où  la  marge  d’équilibre  est  très  étroite, 
ce  sont  les  conditions  rigoureuses  de  cet  équilibre, 
qui,  au  mépris  de  tout  calcul  préconçu,  imposent 
de  façon  absolue  le  régime  auquel  le  malade  doit 
être  soumis. 

Ces  petits  malades  sont  d’autant  plus  difficiles 
à  bien  traiter  que  leur  zone  d’équilibre;  en  plus 
de  son  étroitesse,  varie  constamment.  Tel  réglage 
qui  convient  aujourd’hui,  ne  convient  plus  de¬ 
main.  C’est  ainsi  que  le  premier  de  nos  sujets  fit 
spontanément  une  crise  d’hypoglycémie  avec  des 
doses  de  sucre  et  d’insuline  qui  la  veille  encore 
étaient  appropriées  à  son  diabète,  mais  ne  l’étaient 
plus  ce  jour-là,  puisque  la  mère,  à  son  grand  éton¬ 
nement,  n’avait  plus  trouvé  trace  de  sucre  dans 
les  urines.  Pour  ce  même  enfant,  la  mère  a  remar¬ 
qué  qu’en  automne  et  en  hiver,  il  faut  injecter 
de  plus  fortes  dosçs  d’insuline  ;  si  bien  qu’elle 
est  toujours  prête  à  varier  les  doses  suivant  les 
besoins. 

Modeler  ainsi  le  traitement  sur  l’état  du  malade, 
telle  est  en  somme  la  règle  dernière. 

Il  faut  remarquer]  du  même  coup  que  l’équiva¬ 
lent  glucosique  de  l(jinsuline,  c’est-à-dire  la  quan¬ 
tité  de  glucides  dopt  la  combustion  est  rendue 
possible  pour  une  unité  d’insuline, ,  est  relative¬ 
ment  élevé  chez  ces  petits  diabétiques.  Il  est  de 
8  pour  notre  premier  malade,  de  6  pour  le 
second.  Mais  il  ne  faudrait  pas  en  conclure  que 
ces  diabètes  ne  sont  pas  graves,  puisque,  chez  notre 
premier  sujet  dont  l’équivalent  glucosique  est 
de  8,  l’arrêt  des  injections  d’insuline  a  amené  en 
trente-six  heures  des  accidents  de  précoma.  Ces 
diabètes  ne  tirent  pas  leur  gravité  d’une  insulino¬ 
résistance,  mais  dç  ce  que  la  privation  d’insuline 
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est  beaucoup  plus  rapidement  mortelle  que  chez, 
l’adulte. 


De  cet  exposé,  nous  pensons  pouvoir  conclure  : 

1°  Il  existe  des  diabètes  d’un  type  bien  parti¬ 
culier  au  cours  desquels  la  cure  par  l’insuline  se 
montre  particulièrement  délicate  du  fait  de  l’ins¬ 
tabilité  de  la  glycémie  :  à  la  suite  de  l’injection 
d’insuline,  ces  malades  font  avec  une  facilité 
déconcertante  des  accidents  d’hypogl3"cémie,  et 
si  on  augmente  légèrement  leur  ration  en  hydrates 
de  carbone  leur  syndrome  diabétique  s’aggrave... 
Da  marge  d’équilibre  glycémique  que  l’on  peut 
réaliser  par  l’association  de  l’insuline  et  du  régime 
e.st  très  étroite  et  rend  le  traitement  très  délicat. 

2°  Nous  n’avons  jusqu’ici  rencontré  ce  sjmdrome 
que  dans  le  diabète  infantile. 

30  De  trouble  ainsi  révélé  est  essentiellement  un 
trouble  de  régulation,  mettant  en  évidence  l’ori¬ 
gine  complexe  neuro-endocrino-sympathique  de 
tels  diabètes. 

4°  Da  connaissance  de  ce  syndrome  donne  une 
explication  logique  des  règles  si  particulières  de  la 
diététique  du  diabète  infantile. 


SUR  LE  LYMPHATISME 
DYSTROPHIQUE 
DE  L’ENFANCE 
ET  DE  LA  PUBERTÉ  W 

le  P'  Georges  MOURIQUAND 

Profcssctir  ù  la  Facallé  de  médecine  de  Lyon. 

De  lymphatisme  que  décrivent  la  plupart  des 
auteurs  est  celui  de  la  moyenne  et  grande  en¬ 
fance.  C’est  celui  qui  s’accompagne  le  plus  habi¬ 
tuellement  de  lésions  scrofuleuses. 

Mais  à  cet  âge  existe  aussi  le  lymphatisme  dys¬ 
trophique  pur  ou  semi-pur  ;  lymphatisme  où 
prédominent  les  troubles  de  la  nutrition  générale 
avec  ou  sans  scrofule  discrète. 

Il  existe  parfois  des  liens  entre  le  lymphatisme 
du  premier  âge  et  celui  de  la  grande  enfance,  mais 
ils  ne  sont  pas  constants.  Tel  nourrisson,  non 
lymphatique,  pourra  plus  tard  présenter  un  lym¬ 
phatisme  typique. 

Mais  l’inverse  est  également  vrai,  et  nous  y 

(;)  Voir  noire  rapport  au  Çongr&  iaterpational  cte'I,a 
Bourboulc,  juin  1934, 


reviendrons.  De  lymphatisme  a  tendance  à  s’atté’ 
nuer  avec  l’âge. 

De  véritable  intérêt  de  l’étude  du  lympha¬ 
tisme  dystrophique  à  cet  âge,  est  qu’il  peut  être 
confondu  avec  une  série  de  syndromes  que,  faute 
de  mieux,  on  peut  dénommer  «  paralymphati- 
ques  ». 

D’étude  de  ces  syndromes  pose  en  effet  la 
question  des  rapports  du  lymphatisme  avec  di¬ 
verses  dysendocrinies  ou  maladies  dj^strophiantes. 

De  lymphatique  au  cours  de  la  moyenne  et  de 
la  grande  enfance  se  présente  en  général  sous 
l’aspect  d’un  enfant' de  taille  moyenne,  ou  même 
élevée,  avec  un  poids  supérieur  à  la  normale, 
une  face  pâle,  arrondie  par  la  «  mauvaise  graisse  », 
des  téguments  épaissis,  mous,  pâteux.  Comme  le 
nourrisson,  en  effet,  il  présente  le  «  status  pasto- 
sus  »  !  ■ 

A  cet  âge  assez  rarement  s’observent  les  troubles 
osseux  et  spasmopliiliques. 

Des  réactions  nerveuses  parfois  si  graves  du 
jeune  âge  sont  apaisées  parfois  même  au  delà  de 
ce  qui  conviendrait  à  l’activité  scolaire. 

En  effet,  la  plupart  de  ces  enfants  lymphatiques 
sont  aussi  mous  au  point  de  vue  intellectuel, 
qu’ils  le  sont  au  physique,  et  sont  même  rangés  — 
sauf  exception  —  dans  la  catégorie  réprouvée  des 
paresseux. 

Des  observations  glissent  sur  ces  gros  garçons 
ou  grosses  filles  qui  semblent  puiser  dans  leur 
lymphatisme  le  mépris  —  ])rosque  ])hilosophique 
—  de  tout  effort. 

Tout  se  passe,  chez  eux,  comme  s’ils  étaient  de 
véritables  «  ralentis  »  physiques  et  psychiques, 
ressemblant  souvent  en  cela  à  certains  hypothy- 
ro'idiens. 

Cet  aspect  clinique  nous  a  conduit  à  faire 
rechercher  chez  eux  le  taux  de  leur  métabolisme 
basal.  Bien  que  nos  recherches  (poursuivies  avec 
M.  et  M™"D'’s  Enselme)  soient  encore  peu  nom¬ 
breuses,  elles  ont  abouti  presque  toujours  à  la 
notion  d’un  métabolisme  basal,  parfois  moyenne¬ 
ment,  parfois  fortement  abaissé. 

Dans  des  cas  plus  rares,  leur  métabolisme  a  été 
trouvé  normal.  Nous  retrouverons  les  mêmes 
indications  dans  les  cas  de  lymphatisme  tardif. 

Par  ailleurs,  les  divers  organes  sont  normaux  ; 
les  glandes  endocrines  ne  traduisent  pas  clini¬ 
quement  leur  souffrance.  Da  plupart  de  ces 
enfants,  même  quand  prédomine  la  forme  dystro¬ 
phique,  ont  des  muqueuses  sensibles,  des  blé¬ 
pharites  interminables,  des  rhumes  fréquents  et 
prolongés,  toutes  manifestations  que  nous  re¬ 
trouverons,  mais  plus  acceutqées,  dans  l’étude 
de  la  lympho-scrofnlose, 


i  8  PARIS  MEDICAL  y  JMIM  iMI. 


Lymphatisme  dystrophique  pubertaire  et 
post-pubertaire. 

A  la  puberté,  âge  endocrinien  par  excellence, 
les  syndromes  «  paralymphatiques  >i  sont  peut- 
être  plus  nombreux  que  les  syndromes  lympha¬ 
tiques  proprement  dits. 

l,a  chlorose  (d'ailleurs  rare  aujourd’hui)  avec 
sés  pâles  couleurs,  ses  tissus  surhydratés,  rappelle 
par  certains  côtés  le  lymphatisme  dystrophique, 
mais  présente  une  autonomie  propre  ;  il  en  est 
de  même  d’autres  syndromes  que  nous  étudierons 
plus  loin. 

Par  contre,  nous  pensons  qu’on  ést  en  droit  de 
décrire  un  lymphatisme  tardif,  ou  plus  exacte¬ 
ment  un  ostéolymphatisme  tardif. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer  certaines  grosses 
filles  scoliotiques,  pâles,  grasses,  à  tissus  mous  et 
plus  ou  moins  blafards.  Du  fait  de  leur  scoliose, 
elles  sont  le  plus  souvent  asthéniques,  molles, 
aussi  bien  intellectuellement  que  physiquement. 

Chez  elles,  le  métabolisme  basal  a  montré  le 
plus  souvent,  dans  nos  cas,  un  abaissement  sou¬ 
vent  très  fort,  pouvant  atteindre  —  35“,  c’est-à-dire 
l’abaissement  observé  chez  nos  myxœdémateux^ 
Or,  cliniquement,  rien  chez  elles  ne  fait  penser  à 
l’hypothyroïdie.  Des  troubles  ovariens  peuvent 
être  observés,  mais  non  toujours. 

Il  y  a  lieu,  croyons-nous,  de  différencier,  en 
s'appuyant  sur  ces  constatations,  un  syndrome 
o.sté6-lymphati(jue  tardif,  qui  reproduit  à  la  pu¬ 
berté  ou  après  elle,  au  moins  dans  ses  grandes 
lignés,  l'ostéolymphatisme  du  nourrisson.  Notons 
pourtant  que  les  troubles  nerveux  y  sont 
moins  fréquents. 

Nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qUe  cer¬ 
tains  chirurgiens  ortho])édistes  connaissent  ce 
type  de  scoliotiqire.  Mais  il  nous  a  paru  que 
son  étude  «  nutritive  »  devait  être  poussée  ]fius 
loin,  notamment  dans  la  connaissance  de  leur 
métabolisme  basal. 

On  sera  frappé  de  ce  fait  que'  la  liaison  des 
troubles  lymphatiques  et  osseux,  fréquente  chez 
le  nourrisson,  a  une  tendance  à  disparaître  dans 
ia  deuxième  et  troisième  enfance,  âge  au  cours 
duquel  le  rachitisme  .subit  le  j)lus  souvent  une 
régression  spontanée.  Par  contre,  la  liaison  peut 
réaj)paraîtré  au  cours  de  la  deiixième  jDOUsséè 
d’hypercroissaiice,  capable  (comme  la  première 
poussée)  d’entraîner  à  la  fois  le  troüble  dystro¬ 
phique  mal  connu  qui  aboutit  au  lymphatisrhe 
et  celui,  mieux  connu,  du  rachitisme  tardif. 

Sans  doute,  ceux  qui  ont  été  des  lynipliatiqués  du 
prertiier  âge  (comme  les  rachitiques)  doivent  être 
particulièrement  sensiblesàcet  ostéo-lymphatisme 


tardif.  Mais,  dans  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances,  rien  ne  permet  de  l’affirmer  expressément. 

D’attention  des  pédiatres  doit  être  appelée 
sur  cette  question  pour  qu’ils  apportent  des  élé¬ 
ments  précis  au  débat. 

Diagnostic  dü  lymphatisme  dysteophiqüe. 

Les  états  «  paralymphatiques  ». 

Des  détails  sémiologiques  ci-dessus  exposés 
permettront,  dans  la  plupart  des  cas,  de  faire  le 
diagnostic  du  syndrome  lymphatique  dystro¬ 
phique. 

Pourtant  ce  syndrome  n’a  peut-être  pas,  à  lui 
seul  (en  l’absence  des  réactions  scrofuleuses)  ^ 
une  autonomie  aussi  stricte  que  le  voulaient  cer¬ 
tains  auteurs.  D’ailleurs,  qui  dit  syndrome 
dit  réunion  de  symptômes  pouvant  relever  de 
causes  variées. 

Nombre  de  troubles  dystrophiques,  non  point 
dans  leurs  formes  caractéristiques;  se  rapprochent 
du  sjmdrome  lymphatique  au  point  de  se  con¬ 
fondre  avec  lui.  Faut-il  dans  ces  cas  parler  de 
syndrome  lymphatique  ou  d’états  paralym¬ 
phatiques  ?  Dans  certains  cas  le  doute  reste 
permis. 

Pour  préciser  notre  pensée,  donnons  quelques 
exemples  cliniques,  dans  lesquels  nous  puiserons 
plus  tard  certains  arguments  pathogéniques. 

Ces  exemples  semblent  surtout  fréquents  dans 
divers  .‘iÿndrônrës  eiidOCfihiëns;  niais  âhiisi  en 
dehors  de  ces  .syndromes  mêmes  et,  en  général, 
dans  les  affections  qui  s’orientent  vers  des  mani- 
fe.stations  ou  s’iifiit  le  ttouble  tlii  métabolisme 
des  graisses  à  tellii  de  l'eail. 

«  Etats  paralymphatiques  »  endocriniens. 

Nous  retiendrons  surtout  ceux  (pii  sont  en 
liaison  avec  les  troubles  thyroïdiens  et  hypophyso- 
tubériens. 

États  paralymphatiques  thyroïdiens.  — 
Certes  le  myxoedéinateux  ne  saurait  être 
confondu  avec  le  Ivinphatique,  soit  dans  la  pre¬ 
mière  enfance,  Soitqilus  tard.  Il  n’en  reste  pas 
moins  que  ‘certains  nourrissons  hypothyroïdiens 
lieuvent  se  présenter  à  nous  avec  les  prin¬ 
cipaux  attributs  dti  lymphatisme,  et  mieux  encore 
de  l’ostéo-lymphatismè. 

Deur  faciès  est  lunaire,  pâle,  jaunâtre,  leurs 
tissus  sous-cütanés  épaissis  et  mous;  comme 
«surhydratés»;  fréquemment  s’observent  chez  eux 
des  troubles  osseux,  du  type  rachitique,  ou  tout 
au  moins  rachitifbrme  :  chapelet  costal,  retard 
de  soüdlitë  de  là  fontanelle, .  de  là  nlàfëhé,  etc. 
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I/’intelligence  peut  être  plus  ou  moins  intacte, 
la  taille  normale,  ce  qui  les  différencie  des  '«  thy¬ 
roïdiens  »  classiques.  La  spasmophilie  peut  s’obser¬ 
ver  chez  eux. 

Il  importe  d’étudier  avec  soin  de  pareils  sujets^ 
de  rechercher  leur  métabolisme  basal  (abaissé 
dans  quelques  cas  personnels),  de  suivre  leur  évolu¬ 
tion  ultérieure  et  de  voir  en  particulier  s’ils 
feront  du  lymphatisme  typique  de  la  deuxième 
ou  troisième  enfance,  avec  ou  sans  scrofule.  - 

Bien  qu’il  soit  facile  de  les  écarter  du  cadre 
du  lymphatisme,  nous  avons  été  frappé  de  ren¬ 
contrer  des  mongoliens  frustes,  présentant 
la  dystrophie  du  type  ostéo-lymphaliquc  :  rachi¬ 
tisme,  ou  troubles  rachitiformes,  tissus  mous,  plus 
ou  moins  succulents,  «pâteux  »,sans  compter  leurs 
diverses  hypertropliies  lymphoïdes. 

Les  syndromes  hypophyso-tubériens  peuvent 
dans  certains  casse  présenter  sous  l’aspect  «para- 
lymphatique  ». 

Nous  avons  eu  récemment  dans  notre  service 
une  grosse  fille  aux  tissus  mous,  soufflés,  succu¬ 
lents,  qui,  à  des  nuances  près  (en  particulier 
son  faciès  coloré),  rappelait  l’aspect  d’une  lym¬ 
phatique.  Des  crises  convulsives  nous  orien¬ 
tèrent  vers  l’existence  d’une  tumeur  de  la  région 
hypophysaire  que  vérifia  la  radiographie.  Son 
métabolisme  basal  était  très  abaissé  :  —  35. 

Certes,  le  clinicien  ne  confondra  pas  les  adiposo- 
génitaux  typiques  avec  les  lymphatiques,  mais 
certaines  formes  frustes  rappellent  le  lymphatisme. 

Nous  verrons  d’ailleurs,  à  la  pathogénie,  l’inté¬ 
rêt  de  cette  constatation. 

Certaines  obésités  molles  et  pâles  de  la 
puberté  (en  dehors  de  la  chlorose  proprement  dite) 
réalisent  souvent  d’assez  près  l’aspect  du  syn¬ 
drome  lymphatique.  Les  troubles  ovariens 
peuvent  être  en  cause,  mais  l’étude  du  métabo¬ 
lisme  basal  et  sans  doute  aussi  de  l’interféromé- 
trie  (?)  montreront  peut-être  un  jour  leur  liaison 
avec  divers  troubles  endocriniens. 

Certaines  opothérapies  paraissent  capables 
de  créer  le  syndrome  lymphatique  ou  tout  au 
moins  paralympliatique. 

Tel  est  le  cas  de  Vinsuline.  Comme  nous  avons 
pu  nous  en  rendre  compte  avec  nombre  d’au¬ 
teurs,  les  injections  d’insuline  +  sérum  glycosé 
au  nourrisson  hypothrepsique  peuvent  augmen¬ 
ter  rapidement  son  poids,  grâce  à  une 
rétention  d’eau,  véritable  préœdème,  sans  rap¬ 
port  avec  le  lymphatisme  proprement  dit.  Mais, 
comme  l’a  observé  Rathery,  et  comme  nous 
l’avons  observé  après  lui,  certaines  fillettes  dia¬ 
bétiques  (le  fait  ne  s’observe  pas  chez  le  garçon) 
s’orientent  au  cours  d’un  traitement  insulino- 


thérapique  prolongé  vers  une  véritable  obésité, 
qui  paraît  d’ailleurs  sans  liaison  avec  un  trouble 
ovarien  ou  autre.  Or,  dans  certains  de  nos  cas, 
cette  obésité  présentait  la  plupart  des  attributs  de 
l’obésité  lymphatique  avec  sa  surhydratation, 
son  «  turgor  »  des  tissus. 

D’ailleurs,  toute  surhydratation  tissulaire 
(en  dehors  de  Tœdènie  vrai  auquel  elle  peut  abou¬ 
tir)  peut,  dans  certains  cas,  simuler  plus  ou  moins 
la  dystrophie  lymphatique.  Nous  avons  le 
souvenir  de  grandes  filles  pâles,  obèses,  ])aresseu- 
ses,  asthéni(jues,  (jui  nous  étaient  amenées  pour 
leur  «  lymphatisme  »  et  chez  lescjuelles  l'examen 
de  l’urine  révélait  une  albuminurie  continue  ou 
intermittente. 

Il  serait  trop  long  d’envisager  ici  tous  les  états 
dystrophiques  qui  de  près  ou  de  loin  éveillent 
l’idée  du  lymphatisme,  mais  leur  étude  mérite 
de  retenir  l’attention  du  clinicien. 

Etiologie  et  pathogènie  du  lymphatisme 
dystrophique. 

Comme  nous  l’avons  ailleurs  rappelé  (Mouri- 
quand  et  Bernheim),  il  n’est  pas  exagéré  de  dire 
que  chez  l’enfant,  et  ceci  d’autant  mieux  qu’il  est 
plus  jeune,  existe  un  véritable  «  lymphatisme 
physiologique  ». 

Ses  tissus  baignent  (moins  encore  que  ceux 
de  l’embryon  et  du  fœtus,  il  e.stvrai)  dans  un  véri¬ 
table  «  bain  de  lymphe  ».  Dans  son  organisme  le 
taux  de  l’eau  s’élève  à  8o  p.  loo  pour  tomber  à 
60  p.  100  chez  l’adulte. 

En  somme,  le  lymphatisme  physiologique 
a  une  tendance  à  s’atténuer,  à  disparaître  avec 
l’âge,  si  aucune  cause  pathogène  ne  trouble  cette 
évolution  naturelle.  Cette  cause  étant  rencontrée, 
il  persiste  chez  le  grand  enfant,  parfois  chez 
l’adolescênt,  ou  même,  à  certains  moments, 
après  des’  périodes  d’atténuation,  il  peut  entrer 
en  reviviscence. 

Il  importe  donc  de  rechercher  les  facteurs 
qui  maintiennent  et  souvent  exagèrent  et  dévient 
ce  lymphatisme  physiologique. 

Ces  facteurs  peuvent  agir  avant  ou  après  la 
naissance.  • 

I.  Causes  «  prénatales  ».  —  Ces  factenrs 
peuvent  être  d’ordre  héréditaire  ou  congénital. 

a.  Facteurs  héréditaires.  —  Souvent  ces  fac¬ 
teurs  semblent  manquer  ?  Mais  c’est  que  leur 
recherche  est  difficile.  Si  nous  comparons,  comme 
nous  l’avons  fait  ailleurs,  le  lymphatismfe  et 
l’arthritisme  (qui  peuvent  associer  certaines  de 
leurs  manifestations), les  conditions  d’appréciation 
diffèrent  en  ce  qui  concerne  l’hérédité. 
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Un  eiiftiiit  qui  présente  tles  uiauil'estutioiis 
fûtes  arthritiques  trouve  souvent  clans  ses  ascen¬ 
dants  ininiédiats  (parents,  grands-parents)  les 
facteurs  de  son  hérédité.  Ces  ascendants  jrrésen- 
taient  ces  manifestations  avant  la  conception  ou 
au  moment  de  celle-ci. 

Il  n’eir  va  pas  de  même  i)our  le  lymphatisme. 
Nous  l'avons  dit,  le  lymphatisme  dystrophique 
le  plus  caractérisé  (y  conqrris  les  manifestations 
scrofuleuses)  tend  à  disparaître  avec  l'âge. 

J/adulte  générateur  n’est  i)our  ainsi  dire  jamais 
lymphatique. 

Il  faut  donc,  par  un  interrogatoire  précis, 
remonter  à  son  enfance  pour  savoir  si,  à  ce  mo¬ 
ment,  il  a  été  touché  ])ar  la  diatlièse  lymplui- 
lique.  Iv'interrogatoire  portera,  si  possible,  sur 
plusieurs  générations. 

On  a  dit  —  mais  il  faut  être  réservé  sur  ce  point, 
qui  peut  prêter  à  discussion — •  que,  de  même  qu'il 
e.'d.ste  un  lymphatisme  familial,  il  extste  un 
lyiqphatisme  ctlurique.  Ces  races  norcliciues  sou¬ 
vent  orientées  vers  que  obésité  nrolle,  et  dans 
l’enfairce  vers  le  rachitisme  (du  fait  sans  doute  de 
la  carence  solaire),  réalisent  parfois  le  tableau  du 
lymphatisme  dystrophie  (ue  ou  tout  au  moins  de 
ce  (pie  nous  avons  appelé  le  «  paralymphatisme  ». 

C’art  vétérinaire  nous  apprend  que  certains 
animaux  (bovins  ou  autres)  vivant  dans  des  ré¬ 
gions  humides  et  mal  insolées,  s’orientent,  racia- 
leijient,  vers  un  certain  état  lyinphatique  carac¬ 
térisé  par  la  surhyçiratation  de  leurs  tissus,  la 
«  succulence  »  de  leur  chair.  Ces  races  fourniraient 
de  remar(iuables  vaches  laitières. 

Noiis  ne  faisons  qu’attirer  l’attention  sur  ces 
divers  problèmes,  qui,  résolus,  éclaireraient  la 
genèse  de  certains  lymphatismes. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  nous  invoquons  les  théo¬ 
ries  actuelles  de  l’hérédité,  il  est  possible  que 
certains  «  chromosomes  »  transmettent  la  dystro¬ 
phie  lymphatique  à  travers  plusieurs  générations. 

C’est  là  une  hypothèse,  qui  ne  doit  pas  être 
écartée  a  priori. 

b.  Facteurs  congénitaux.  — A  côté  de  l’action 
du  facteur  héréditaire  proprement  dit,  l’étude 
de  celle  des  facteurs  congénitaux  ne  laisse  pas 
d’apporter  quelques  éléments  au  débat.  Çesfgc- 
teirrs  font  naturellement  sentir  leur  action  ayant 
la  naissance,  mais  certains  d’errtre  eux  la  pour¬ 
suivent  après.  Ceux-ci  peuvent  être  d’ailleurs 
plus  tard  cause  de  dystrophie  lymphatique  et 
de  scrofulose. 

lyçs  plus  importants  sont  les  facteurs  infec¬ 
tieux,  et  parmi  ceux-ci,  la  syphihs  et  la  tuberculose 
congénitales. 

i”  Rôle  de  la  syphilis  congénitale.  — 


y  Jmlht  1934. 

ha  syidûlis  congénitale,  par  des  processus  diffé¬ 
rents;  semble  capable  de  créer  le  lymphatisme 
pur  et  la  scrofulose,  ou,  cliez  le  même  sujet,  les 
deux  syndromes  à  la  fois.  Étudions  successive- 
meirt  ces  deux  actions  pathogènes  et  leur  méca¬ 
nisme  (qui  peut  être  d’ailleurs  identique  pour 
d’autres  facteurs). 

C’est  surtout  par  l’intermédiaire  de  certains 
troubles  endocriniens  que  ce  facteur  peut  déter¬ 
miner  le  lymphatisme. 

>Si  nous  envisageons  ce  lymphatisme  sous 
l’angle  nutritif,  .son  trouble  essentiel  paraît 
résider  dans  un  trouble  du  métabolisme  de  l’eau, 
des  graisses  et  de  certaines  matières  minérales. 

Ktat  gras,  pâteux,  surhydraté,  avec  ou  sans 
rachitisme  ou  spasmophilie,  telles  sont  les  assises 
Il  nutritives  »  du  syndrome. 

Kn  ce  (jui  concerne  le  métabolisuie  de  l'eau, 
une  question  préjudicielle  se  perse.  Ce  uiétabo- 
lisme  est-il  vraiment  troublé,  comme  l'admet¬ 
taient  presque  tous  les  cUniciens,  qui  parlent  de 
«  surhydratation  »,  d’état  «  succulent  »  des  tissus 
lymphatiques  ?  Cette  surhydratation  est  très 
probable,  mais  des  recherches  bio-chiniicpies 
précises  (comparaison  de  l’hydratation  des  ti.ssus 
de  l’enfant  normal  et  lymphatique)  seraient 
nécessaires  pour  préciser  ce  point. 

On  peut  coircevoir  qu’un  certain  état  de  la 
graisse  sous-ciitairée  (sans  hydratation  impor¬ 
tante)  puisse  égalemeirt  créer  le  «  status  pastosus  ». 

Avant  que  ces  précisions  bio-chimiques  nous 
soient  fournies,  il  paraît  difficile  de  douter  du 
trouble  du  métabohsme  hydrique  chez  le  lympha¬ 
tique.  vSi  les  recherches  que  nous  avons  poursui¬ 
vies  sur  la  réaction  d’Aldrich  ont  abouti  à  des 
résultats  incertains,  il  n’en  reste  pas  moiiis  que 
nombre  de  lymphatiques  acca^rarent  ou  perdent 
l’eau  avec  facilité  (comme  certains  hépato- 
arthritiques  dont  ils  se  rapprochent)  et  que  toiit 
incline  à  penser  que  la  «  succulence  )>  de  leurs 
tissus  est  liée  à  leur  surhydratation. 

Or,  le  métabolisme  de  l’eau,  on  le  sait,  est  sous 
la  dépendance  des  noyaux  du  tuber,  et  relèye  peut- 
être  de  l’assodatioii  sécrétion  hypophyse  posté¬ 
rieure  -j-  trouble  tubérien. 

Il  est  ddnc  probable  que  certains  états  lym¬ 
phatiques  ou  leurs  proches  parents  «  paralympha- 
tiques  «-peuvent  relever  de  troubles  ou  lésioiis  de  la 
région  infuti.dibulo-tubérienne. 

Éa  syphilis  frappe,  on  le  sait,  ces  centres  avec 
facilité.  Mais  d’autres  infections  peuvent  les 
frapper  aussi. 

Ée  niétabolisine  des  graisses,  troublé  dans  Ip 
lymphatisme,  relève  des  piêmes  centres  ou  des 
centres  voisins. 


MOURIQUAND.  LE LYMPHATISMEDYSTROPHIQUEDE L’ENFANCE  2i 

Si  du  fait  de  la  dystrophie  de  l'eau  et  des  particulièrement  dans  certains  cas,  l’hérédité 
graisses  les  troubles  hj^ophyso-tubériens  peuvent  de  terrain,  la  syphilis  et  peut-être  la  tuberculose 


être  invoqués,  ceux  du  corps  thyroïde  ne  méritent 
pas  moins  de  retenir  l’attention. 

Nous  avons  signalé,  à  notre  étude  sémiolo¬ 
gique,  la  ressemblance  clinique  de  certains  lym¬ 
phatiques  avec  certains  hypothyroïdiens  (corps 
mou,  psychisme  mou,  etc.).  Mais  la  recherclie 
syistématique  du  métabolisme  basal  que  nous  pour¬ 
suivons  depuis  plusieurs  années  avec  M.  et 
Enselme  nous  a  montré,  nous  l’avons  dit,  la 
fréquence  de  l’abaissement  de  ce  métabolisme 
■chez  l’enfant  lymphatique,  abaissement  qui 
atteint  des  taux  très  bas,  en  particulier  dans  ce 
syndrome  des  grosses  filles  grasses  scoliotiques  où 
s’associent  lymphatisme  et  rachitisme  tardif. 

Si  l’abaissement  du  métabolisme  basal,  sur¬ 
tout  poussé  à  ce  degré  (parfois  35)  signifie  vrai¬ 
ment  hypothyroïdie,  on  peut  conjecturer  qu’uue 
déficience  thyroïdienne  existe  chez  la  plupart 
des  lymphatiques  dystrophiques.  Ea  question 
méritait  d’être  étudiée  dans  la  lympho-scrofulose. 
On  trouvera  à  ce  point  de  vue  des  renseignements 
dans  le  rapport  de  M.  Gâté. 

Il  n’est  pas  jusqu’au  métabolisme  du  Ca  qui 
semble  atteint  au  moins  chez  nombre  de  lym¬ 
phatiques,  comme  le  prouve  la  fréquence  de 
l'ostéo-lymphatisme  précoce  ou  tardif.  Faut-il 
de  ce  fait  invoquer  un  trouble  parathyroïdien  ? 
Nous  nous  contentons  de  poser  la  question. 

Ces  divers  troubles  dystrophiques,  nous  l’avons 
dit,  peuvent  relever  de  l’atteinte  des  glandes 
endocrines  ou  systèmes  endocrino-nerveux  par 
l’hérédo-syphilis,  mais  il  serait  exagéré  de  la 
tenir  pour  seule  capable  de  provoquer  ces  troubles 
ou  lésions. 

Elle  paraît  capable  de  réaliser  le  syndrome 
th3uno-lymphatique  de  Paltauf  (qui  unit  la  dys¬ 
trophie  générale  à  l’hj’pertropWe  des  organes 
lymphoïdes  profonds),  mais  on  ne  saurait  affir¬ 
mer  que  ce  syndrome  est  toujours  d'origine  spé¬ 
cifique. 

Plus  tard  l’hérédb-syphilis  peut  déterminer 
des  lésions  scrofuleuses. 

2°  Rôle  de  la  tuberculose  congénitale  et 
autres  infections.  —  Il  est  possible  que  la 
tuberculose  congénitale,  surtout  sous  la  forme 
filtrante,  soit,  du  fait  de  sa  localisation  sur 
certaines  glandes  endocrines,  capable  de  déter¬ 
miner  le  syndrome  lymphatique  dystrophique. 
Mais  la  preuve  de  cette  action  reste  à  faire.  Elle 
est  plus  précise  en  ce  qui  concerne  la  scrofule. 

II.  Causes  post-natales.  L’action  des  causes 
congénitales  se  fait  naturellement  sentir  après  la 
naissance  dans  le  sens  de  la  dystrophie,  et  plus 


congénitale. 

Mais  on  peut  concevoir  que  toute  infection 
constatée  après  la  naissance  puisse  agir,  par  inter¬ 
médiaire  de  troubles  endocriniens  ou  autres 
qu’elle  entraîne,  dans  le  sens  de  dystrophie  lym¬ 
phatique. 

Mais  il  est  un  facteur  qui  agit  plus  particuliè¬ 
rement  après  la  naissance,  c’est  le  facteur  ali¬ 
mentaire,  aidé  d’aiUeurs  par  divers  facteurs  adju¬ 
vants  physiques  ou  autres. 

Comme  nous  l’avons  ailleurs  signalé,  ces  fac¬ 
teurs  associés  peuvent  créer,  dans  certains  cas, 
des  syndromes  ostéo-lymphatiques  ou  spasmo- 
lymphatiques  typiques  chez  le .  nourrisson.  Par 
exemple,  une  alimentation  déséquilibrée  dans 
laquelle  prédominent  les  farineux  a  tendance  à 
«souffier»  l’enfantet  à  lui  donner  l’aspect  lym¬ 
phatique.  Une  telle  alimentation  est  plurica- 
rencée  (en  graisses,  en  protéines,  mais  surtout  en 
vitamines  C,  B  et  D).  Cette  pluricarence  (avec 
suralimentation  à  prédominance  hydro-carbonée) 
facilite  précisément  la  surhydratation,  l’ostéo- 
lymphatisme  et  dans  certains  cas  la  spasmophilie, 
Ces  divers  aspects  du  lymphatisme  sont  d’ailleurs 
accentués  par  la  carence  solaire,  et  par  divers 
facteurs  intestinaux  ou  toxi-infectieux  surajoutés. 

Pour  l’étude  de  ces  faits,  on  se  reportera  au 
rapport  du  professeur  Rohmer  (Lymphatisme  et 
alimentation).  Il  va  sans  dire  que  les  causes  ali¬ 
mentaires  peuvent  agir  encore  mieux  dans  le 
sens  de  la  dystrophie  lymphatique  lorsqu’elles 
s’associent  aux  causes  dystrophiantes  plus  haut 
étudiées. 

Certains  enfants  tuberculeux,  suralimentés, 
et  au  repos  de  la  cure  sanatoriale,  font  souvent 
des  obésités  lymphatiques  plus  ou  moins  rapides 
caractérisées  par  une  surcharge  graisseuse  molle. 
Ces  sujets  acquièrent  souvent  une  tolérajiqe 
exagérée  pour  les  hydrates  de  carbone,  comme  cer¬ 
tains  dystrophiques  endocriniens,  qui  facilite  ce 
«  lymphatisme  sanatorial  »  ou  hospitalier.  Nous 
les  avons  autrefois  étudiés  à  ce  point  de  vue 
(Georges  Mouriquand,  Rapport  sur  le  syndrome 
adiposo-génital.  Congrès  de  pédiatrie,  1913). 

Traitement  du  lymphatisme,  dystrophie  gé¬ 
nérale. 

L'étiologie,  nous  l’avons  vu,  en  est  souvent 
obscure.  Il  paraît  difficile  d’agir  sur  «  l’hérédité  ». 

Parmi  les  maladies  congénitales  capables 
par  l’intermédiaire  des  troubles  endocriniens  PU 
par  tout  autre,  processus  —  de  déterminer  pu  de 
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favoriser  le  syndrome  lymphatique,  la  spécificité 
semble  occuper  une  place  importante.  Sa  prophy¬ 
laxie  classique  (chez  le  père  et  surtout  la  mère) 
sera  donc  celle  du  syndrome  Ijonphatique  dystro¬ 
phique  aussi  bien  de  la  lympho-scrofulose  syphi¬ 
litique  tardive  (ex-scrofulate  de  vérole). 

I/C  bacille  filtrant  est  peut-être  responsable  de 
certains  cas  de  la  lympho-scrofulose  :  la  prophy¬ 
laxie  antituberculeuse  les  évitera. 

Après  la  naissance,  le  syndrome  lymphatique, 
ou  mieux  ostéo-lymphatique,  dû  au  déséquilibre 
et  la  carence  alimentaire,  généralement  associé  à 
la  carence  solaire,  sera  évité  par  les  moyens  clas¬ 
siques  :  alimentation  équilibrée  au  sein,  ou  riche 
en  vitamines,  large  insolation,  ou  brèves  séances 
d'ultra-violets,  ou  emploi  de  leurs  succédanés,  etc. 

•  Mais  la  connaissance  de  la  pathogénie  de  cer¬ 
tains  syndromes  lymphatiques  nous  oriente 
vers  d’autres  indications  thérapeutiques. 

I/e  lymphatique  pur  se  présente  sous  l’aspect 
d’un  obèse  «succulent;),  surhydraté;  c’est  au  trouble 
du  métabolisme  des  graisses  et  de  l’eau  que  doit 
s’adresser  le  traitement. 

Certains  engraissent  malgré  une  alimentation 
restreinte,  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  modifier; par 
contre,  d’autres  font  de  l’obésité  lymphatique 
grâce  à  la  suralimentation. 

I^es  aliments  qui  paraissent  le  plus  capables  de 
«  souffler  »  et  de  «  surhydrater  »  le  tissu  de  l’enfant 
sont  avant  tout  les  hydrates  de  carbone  farineux, 
les  sucres,  pour  lesquels  certains  lymphatiques 
ont  une  tolérance  exagérée.  Ils  seront  donnés  sans 
excès.  I<es  légumes  très  frais,  les  fruits  riches  en 
vitamines  excitent  leur  nutrition  torpide,  favo¬ 
risent  la  diurèse  de  ces  rétentionnistes  hydriques. 

Mais,  chez  certains,  le  trouble  endocrino-nerveux 
(hypophyse  -  infundibulo  -  tubérien)  étant  pro¬ 
bable,  l’attention  thérapeutique  sera  tournée 
vers  ces  centres.  Une  radiographie  permettrait 
de  découvrir  (et  de  traiter  ultérieurement)  les  néo¬ 
plasies  de  la  région  hypophysaire,  capables,  nous 
l’avons  dit,  d’entraîner  les  syndromes  «  para- 
lymphatiques  ». 

Une  médication  par  les  extraits  hypophysaires 
totaux  peut  être  tentée. 

Une  thérapeutique  spécifique  peut,  dans  cer¬ 
tains  cas,  agir  sur  le  trouble  tubérien.  Mais  ce 
sont  là,  pour  l’instant  du  moins,  des  thérapeuti¬ 
ques  «  théoriques  »  qu’il  y  aurait  pourtant  lieu 
de  tenter  dans  certains  cas. 

Mais  nous  avons  vu  la  fréquence  de  l’abaisse¬ 
ment  souvent  très  important  du  métabolisme 
basal,  chez  denombreux  lymphatiques.  Quelle  que 
soit  l’origine  de  ce  trouble,  il  semble  bien  com¬ 
mander,  au  moins  à  titre  d’essai,  une  médication 
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‘thyroïdienne,  généralement  bien  supportée. 

Dans  certains  cas,  nous  avons  obtenu,  par  eUe, 
un  relèvement  de  l’activité  psychique  et  muscu¬ 
laire,  un  certain  «  dégonflement  »  des  tissus. 

Il  importe  d’éviter  les  doses  fortes  :  0,01  à  0,05 
d’extrait  thyroïdien,  1/4  ou  1/2  milligramme  de 
thyroxine,  suffisent  chez  le  grand  enfant. 

Ils  permettent  de  relever  le  métabolisme  basal. 
On  peut  associer  l’extrait  thyroïdien  à  l’extrait 
hypophysaire,  ovarien  ou  orchitique  (ce  dernier 
de  faible  action)  quand  le  lymphatisme  s’accom¬ 
pagne  d’hypogénitalisme.  Les  injections  d’extrait 
de  thymus  (Lereboullet)  pourront  alors  également- 
convenir.  L’association  se  fera  avec  la  surrénale 
quand  il  y  aura  de  l’asthénie  avec  hypotension. 

L’ostéo-lymphatisme  relèvera  de  cures  au  grand 
air,  de  soleil  ou  d’ultra-violet. 

La  vieille  médication  iodée  ne  sera  pas  oubliée  : 
sirop  iodotannique  phosphaté  et  non  simple, 
celui-ci  pouvant  (expérimentalement  :  Mouriquand 
et  Leulier)  provoquer  la  décalciflcation. 

Mais  à  cette  diététique,  à  cette  opothérapie, 
doivent  être  associés  des  adjuvants  physiques  ou 
climatiques  et  thermaux  (qui  seront  étudiés  dans 
d’autres  rapports). 

Un  entraînement  progressif  fera  un  «  muscu¬ 
laire  »  parfois  d’un  lymphatique  «  mou  ».  Parfois 
un  peu  d’alpinisme,  prudent,  peut  muter  une 
nutrition  en  voie  de  croissance. 

Mais  c’est  le  climat  marin  qui  paraît  le  mieux 
convenir  au  gros  lymphatique  surhydraté  (comme 
d’ailleurs  au  lympho-scrofuleux). 

Les  plages  de  l’Océan,  de  la  Manche,  plus  sti¬ 
mulantes  de  cette  nutrition  torpide,  paraissent, 
au  moins  l’été,  plus  actives  que  celles  de  la  Médi¬ 
terranée.  Celles-ci  trouvent  leurs  indications 
pendant  l’automne,  l’hiver  et  le  printemps. 

L’hydrothérapie  sera  un  adjuvant  précieux. 
Elle  active  la  nutrition  musculaire  (même  dans 
l'immobilité  :  Rollier)  et  atténue  l’adiposité  fluide 
des  lymphatiques,  en  même  temps  qu’elle  norma¬ 
lise  le  métabolisme  de  leur  Ca,  Ph,  etc. 

Le  séjour  à  la  mer  est  d’autre  part  favorable 
par  son  atmosphère  iodée  et  surtout  par  les 
bains  de  mer,  qui  luttent  contre  les  «  stases 
lacunaires  ». 

Les  climats  humides  et  froids,  mal  insolés  (où 
fleurissent  les  ostéo-lymphatiques)  seront  évités. 

Certaines  stations  thermales,  dont  les  eaux  sont 
fortement  chargées,  chlorurées  sodiques,  ont,  l’ex¬ 
périence  sécidaire  l’a  montré,  une  action  sur  la 
dystrophie  lymphatique,  mais  plus  encore,  comme 
nous  le  verrons,  sur  la  lympho-scrofulose.  On  périt 
en  dire  autant  de  certaines  sources  sulfureuses. 


FABRY.  —  LE  BÉRIBÉRI 


LE  BÉRIBÉRI 

MALADIE  INAPPARENTE 
ET  DE  DÉSÉQUILIBRE  ALIMENTAIRE 


I  e  D'  FABRY 

Directeur  de  l'hflpital  Indigène  de  Chollon  (Cochincliiue.) 

Le  béribéri  est  essentiellement  polymorphe. 
Depuis  l’atteinte  pol3mévritique  sèche  d’emblée 
jusqu’aux  formes  asystoliques  graves  d’emblée,  on 
peut,  en  effet,  observer  tous  les  intermédiaires. 
Ces  formes,  apparemment  si  différentes,  alternent 
parfois  chez  le  même  malade  et  la  polynévrite 
peut  tout  aussi  bien  être  un  syndrome  initial  que 
terminal. 

Mais  l’observation  attentive  des  malades  en 
milieu  hospitalier  conduit  à  penser  que  le  béribéri 
classiquement  décrit  n’est  que  l’extériorisation 
d’une  maladie  préformée  et  inapparente. 

Poiu  donner  tout  lem  sens  aux  interprétations 
qui  vont  suivre,  il  est  indispensable  de  définir 
l’inapparence  et  de  différencier  solidement  le 
béribéri. 

Définition  de  l’inapparence.  —  Ch.  McoUe 
s’est  plaint,  le  premier,  qu’on  fasse  xm  emploi 
excessif  de  cette  étiquette.  Au  sens  infectieux, 
ce  qui  caractérise  l’inapparence,  c’est  essentiel¬ 
lement  l’absence  de  s3miptômes  cliniques  au  coius 
de  l’infection.  Mais  cette  infection  inapparente 
a  son  incubation,  son  évolution,  sa  guérison. 
Ch.'  Nicolle  écrit  (ï)  :  «  On  découvrirait  demain  une 
méthode  qui  permette  de  voir  dans  le  sang  le 
microbe  du  typhus,  celui  de  la  rougeole  et  celui  de 
la  dengue,  les  formes  sans  symptômes  de  ces 
maladies  n’en  demeureraient  pas  moins  des 
infections  inapparentes.  » 

Au  sens  plus  large  du  mot,  c’est-à-dire  non  stric¬ 
tement  infectieux,  on  peut  définir  inapparente 
toute  atteinte  pathologique  qui  a  son  évolution, 
son  état,  sa  guérison  ou  sa  terminaison  fatale, 
sans  qu’aucun  symptôme  en  soit  cliniquement 
perceptible. 

Cette  définition  exclut  bien  entendu  les  formes 
frustes  ;  elle  exclut  encore  la  notion  de  latence 
avec  laquelle  elle  n’a  rien  à  voir,  au  contraire. 
C’est  à  cette  définition  de  l’inapparence  que  répond 
le  béribéri  dans  la  plus  grande  partie  de  son  cycle. 

Différenciation  du  béribéri.  — Le  diagnos¬ 
tic  du  béribéri  ne  pouvant  être  établi  par  aucun 
test  biologique  spécifique,  devra  être  affirmé  par 

(i)  TIv  npuvel  exempk  d.’mfectiQiis  inappareates.  a  propos 
de  là  découverte  faite  par  G..  BJaaç,,  Camiaopétros  et  Manous- 
sakis  de  la  dengue  inapparente  dé  l’honune  et  de  Celle  du 
cobaye  {Archives  de  l’Institut  Pasteur  de  Tunis,  a"  4,  igiS). 
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une  méthode  clinique  rigoureuse,  imposant  des 
conclusions  indiscutables. 

Les  formes  aiguës  ou  suraiguës  sont  d’im  dia¬ 
gnostic  facile  qui  ne  sera  pas  étudié  ici. 

Les  formes  chroniques  d’emblée  ou  peu  évolu¬ 
tives,  au  contraire,  prêtent  à  confusion.  Il  faudra^ 
à  notre  avis,  exiger  les  conditions  suivantes  : 

Écarter  de  l’observation  les  malades  dont  la 
maladie  prébéribérique  n’a  pas  été  contrôlée  ; 

Écarter  parmi  ces  malades  déjà  choisis  ceux 
dont  la  maladie  peut  être  suivie,  même  exception¬ 
nellement,  de  polynévrite. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  distrait  de  nos  obser¬ 
vations  un  béribérique  posttyphique  ;  que  nous 
en  avons  écarté  les  postangineux  (même  avqc  inté¬ 
grité  de  la  luette  et  des  mouvements  oculaires)  et 
les  S3q)hilitiques  (n’acceptant  que  les  malades  à 
Hecht  négatif  après  réactivation) . 

Nous  avons  écarté  de  même  les  sujets  porteurs 
d’ankylo.stomes  (dont  la  recherche  a  été  faite  par 
trois  examens  à  des  jours  différents).  L’ankylo¬ 
stomiase  peut,  en  effet,  assez  grossièrement  d’ail¬ 
leurs,  se  rapprocher  du  béribéri. 

Ces  malades  ainsi  choisis  devront  présenter  un 
ensemble  de  signes  négatifs  et  de  signes  posi¬ 
tifs.  : 

Les  signes  négatifs  seront  :  l’absence  de  gluco- 
surie  ;  l’absence  d’Argyll-Robertson  et  de  troubles 
sphinctériens;  d’hyperleucoc3d;ose  ou  d’hyperal- 
buminose  du  liquide  céphalo-rachidien;  absence  de 
dissociation  albtunino-cytologique  (poxu  éhminer 
les  radiculonévrites  curables  que  certains  auteurs 
pensent  être  dues  au  virus  encéphalitique  dont 
l’existence  en  Indochine  a  été  démontrée  depuis 
1923  par  Lalung-Bonnaire  et  nous-même).  Les 
troubles  trophiques  cutanés,  enfin,  devront  être 
absents. 

Les  signes  positifs  devront  être  :  le  carac¬ 
tère  périphérique  de  l’anesthésie,  de  la  parésie, 
ou  de  la  paraplégie;  l’infiltation  oedémateuse 
plus  ou  moins  accusée  des  malléoles,  et  de  la  région 
dorsale  du  pied  ;  enfin  et  surtout,  signe  de  la  plus 
haute  valeur,  un  éréthisme  et  ime  instabilité  car¬ 
diaques  marqués  avec  tachycardie  et  dyspnée 
faciles. 

Cette  méthode  exclut  les  formes  associées  et  fait 
rejeter  de  vrais  béribériques,  car  la  syphih’s,  par 
exemple,  n’exclut  pas  la  coexistence  du  béribéri. 
Mais  sa  rigueur  donne  des  bases  d’autant  plus 
fermes  aux  constatations  qui  vont  suivre. 

i»  Preuve  clinique  dte  Vexistence  du  béribéri 
inappàrent  : 

Il  est  ctuieux  de  constater  que,  dans,  beaucoup 
de  cas,  le  béribéri  semble  incapable  de  s’extériori¬ 
ser  par  sa  propre  évolution.  Il  lui  faut  un  apport 
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pathologique  supplémentaire,  rme  cause  seconde 
pour  devenir  cliniquement  perceptible.  Nous 
rapportons  ici  quelques  observations  de  malades 
répondant  aux  conditions  énoncées  plus  haut  qui 
confirment  cette  constatation. 

H...,trente-troisans,Cambodgien, entre  le  lômars  1931 
à  l'hôpital  pour  fracture  fermée  du  bras,  suite  de  trauma¬ 
tisme  violent  par  coup  de  bâton.  Il  se  rend  en  marchant 
normalement  à  la  salle  de  pansement  et  de  radiographie. 
Trois  jours  après  son  entrée,  fourmillement  dans  les 
membres  inférieurs,  parésie  légère  d'intensité  rapidement 
croissante  ;  instabilité  cardiaque  ;  oppression  et  dyspnée 
légère  à  22.  Apyrexie  absolue.  Léger  œdème  malléolaire 
double.  L'aréflexie  patellaire  s'installe  dans  la  semaine 
qui  suit  avec  une  marche  incertaine  sans  steppage. 
Bordet-Wassermann  et  Hecht  négatifs.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  :  albumine  :  0,15;  o  élément.  Parasitisme  intes¬ 
tinal  {4  fois)  :  ascaris.  Urines  :  1 100  en  moyenne  sans  carac¬ 
tères  anormaux.  L'état  évolue  sans  gravité.  Le  malade 
reprend  vers  le  cinquantième  jour  sa  vie  normale,  ne 
conservant  qu'une  instabilité  cardiaque  encore  nette  et 
son  aréflexie.  Béribéri  posttraumatique. 

N.-van-C...,  Annamite,  vingt-sept  ans,  traité  en  ville 
pour  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  semi-évolutive 
par  les  sels  d'or,  sans  incident,  en  particulier  sans  hyper¬ 
thermie  ni  albuminurie  d'injection.  Cinq  jours  après  la 
sixième  injection  de  o  gr.  20  d’allochrysine  Lumière,  le 
malade  accuse  une  sensation  anormale  de  très  grande 
lassitude.  Son  teint  est  pâle,  ses  muqueuses  décolorées. 
Aucune  explication  ne  peut  être  fournie  par  l'état  général 
et  l'exploration  radiologique  des  poumons.  Il  n'existe 
qu'une  rougeur  diffuse  et  modérée  de  la  gorge  et  une  tiuné- 
factlon  légère  des  amygdales.  Pas  d'hémoptysie.  L'examen 
du  sang  donne:  globules  rouges,  3800000;  globules 
blancs,  4  100  ;  hémoglobine,  85.  Le  pourcentage  est  le 
suivant  :  neutrophiles,  30;  basophiles,  2  ;  éosinophiles,  10; 
moyens  mononucléaires,  42;  grands  mononucléaires,  4; 
lymphocytes,  ii  ;  myélocytes  neutrophiles,  i. 

En  même  temps  qu'apparaissait  ce  syndrome  agranu- 
locytaire  fruste,  s'installait  une  parésie  des  membres  infé¬ 
rieurs,  rapidement  progressive  en  huit  jours,  avec  oligurie 
sans  albuminurie,  instabilité  cardiaque  et  respiratoire, 
assourdissement  des  bruits  du  cœur  avec  tendance  à 
l'embryocardie,  battement  jugulaire,  hyperglossie,  œdème 
léger  et  fugace  des  pieds.  Un  traitement  par  le  nucléinate 
de  soude  intraveinexix  quotidien  fait  rétrocéder  progressi¬ 
vement  les  signes  agranulocytaires.  La  température, 
oscillant  de  380,5  à  390,2  avec  quelques  clochers  à  40» 
(3  hémocultures  négatives),  revient  à  la  normale.  Une  nou¬ 
velle  énumération  douze  jours  après  donne  :  globules 
rouges,  4200000;  globules  blancs,  4  800;  hémoglobine,  90, 
avec  un  pourcentage  de  :  neutrophiles,  51  ;  basophiles,  2  ; 
éosinophiles,  18;  moyens  mononucléaires,  20;  gros  mono¬ 
nucléaires,  I  ;  lymphocytes,  7  ;  myélocytes  éosinophiles,  i. 
Mais  cependant  le  processus  polynévritique  s'aggrave. 
Rapidement  apparaît  à  droite  le  signe  spécifique  de  la 
boule  béribérique  (contracture  permanente  et  mobilisable 
en  boucle  des  muscles  jumeaux).  L’ aréflexie  patellaire 
est  complète  le  trentième  jour.  Steppage.  Le  malade  reste 
dans  un  état  stationnaire  pendant  trois  mois  arec  fra¬ 
gilité  cardiaque,  œdème  persistant  des  deux  pieds. 
Amélioration  lente,  mais  progressive,  par  la  strychnine 
(béribéri  par  apport  toxique) . 

M..., dix-huit  ans, traité  pour  amibiase  intestinale  surai¬ 
guë  (80  selles  par  jour)  avec  coproculture  dysentérique 
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négative.  Traitement  du  premier  jour  :  morphine  ;  émé¬ 
tine  Intraveineuse,  dix  centigrammes  ;  boules  d'eau  chaude, 
instillation  sigmoïdienne  goutte  à  goutte  au  collargol, 
huile  camphrée.  Sérum  hypertonique  à  20  p.  100,  80 
centicubes  intraveineux  en  deux  fois  ;  plasma  de  Quinton 
buccal.  L'érpétine  est  continuée  par  voie  .sous-cutanée 
les  jours  suivants.  Au  moment  de  l'amendement  des 
phénomènes  dysentériques  et  de  la  totalisation  de  l'émé¬ 
tine  à  o  gr.  60  (en  huit  jours),  apparaît  l'angoisse  respira¬ 
toire  accompagnée  de  tachycardie  avec  instabilité  car¬ 
diaque,  maladresse  de  la  marche  et  parésie  de  la  nuque. 
L’émétine  est  aussitôt  arrêtée.  On  prescrit  le  sous-nitrate 
de  bismuth  à  hautes  doses,  dix  grammes  le  matin,  dans 
un  julep.  Malgré  notre  précaution  de  ne  donner  aucun 
médicament  toxique  (abandon  de  l'émétine,  non-pres¬ 
cription  des  arsenicaux),  l'état  s' aggrave  progressivement. 
L' aréflexie  patellaire  apparaît  avec  oligurie  sans  albu¬ 
minurie  et  œdème  léger  du  dos  du  pied.  Un  mois  après, 
disparition  de  la  parésie  de  la  nuque  et  delà  tachycardie, 
mais  apparition  du  steppage  avec  amyotrophie,  tendance 
à  l'équinisme.  Le  syndrome  persiste  encore  trois  mois 
après.  Examen  de  laboratoire  :  Bordet-Wassermaim  et 
Hecht  négatifs.  Liquide  céphalo-rachidien  :  albumine 
0,20.  Un  élément.  Parasitisme  intestinal  (2  fois)  :  anguil- 
lules,  trichocéphales. 

Cette  évolution,  toujours  apyrétique,  que  nous  avions 
attribuée  au  début  à  la  seule  intoxication  médicamen¬ 
teuse,  a  été  en  réalité  brusquement  compliquée  d’un  béri¬ 
béri  apparu  à  la  suite  de  cette  intoxication,  et  les  deux 
syndromes  confondus  au  début  se  sont  ensuite  épurés  à 
mesure  que  disparaissaient  les  signes  de  l'intoxication 
pour  ne  laisser  que  ceux  du  béribéri  (béribéri  par  apport 
toxique) . 

Une  autre  observation,  celle  de  'f .-van-U,..,  se  super¬ 
pose  presque  à  celle-ci.  Apparition  vers  o  gr.  60  d'émétine 
d'un  syndrome  béribérique  progressif  avec  oligurie, 
déséquilibre  cardio-vasculaire,  aréflexie,  troubles  de  la 
marche  qui  devient  incertaine  et  maladroite.  Le  syndrome 
persiste  trois  mois  après  son  apparition  sans  poussées 
fébriles  et  avec  tm  œdème  malléolaire  léger  intermittent. 
Le  malade  est  ensuite  perdu  de  vue  (béribéri  toxique) . 

Ces  quatre  observations  montrent  la  part  qui 
peut  revenir  aux  causes  traumatiques  et  toxiques 
dans  l’apparition  du  béribéri.  Mais  d’autres  causes 
interviennent  aussi,  en  particulier  des  causes  in¬ 
fectieuses  aiguës,  ainsi  qu’en  font  foi  les  observa¬ 
tions  suivantes  : 

Y...,  tirailleur  cambodgien,  entre  à  l'hôpital  pour 
pneumonie  lobaire  droite,  franche,  avec  ensemble  des 
signes  classiques.  Guéri  au  bout  de  dix  jours,  il  présente, 
six  jours  après  la  chutei  de  température,  au  moment  de  la 
reprise  de  la  vie  ambulatoire,  une  impossibilité  de  la 
marche  par  paralysie  ]  périphérique.  La  convalescence, 
traînante,  s’accompagne  d'amyotrophie  rapide  des  deux 
jambes  avec  aréflexie.  Cœur  instable  avec  myocardite 
légère.  CEdème  léger  des  pieds  avec  oligurie  sans  albu¬ 
minurie.  Constipation.  La  polynévrite  et  l'état  cardiaque 
s'améliorent  progressivement  par  la  strychnine,  le  régime 
ovo-camé,  les  purgatifs  légers.  Le  malade  sort  deux 
mois  après,  encore  inhabile  à  la  marche  et  avec  une  aré¬ 
flexie  persistante.  (Les  signes  sanguins  ou  céphalo-rachi¬ 
diens  de  la  syphilis,  évidemment  recherchés,  se  sont 
montrés  négatifs,  ainsi  que  l’ankylostomiase  à  trois  reprises 
différentes.)  Béribéri  postinfectieux. 
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L...,  tirailleur  cambodgien,  entre  à  l'hôpital  pour 
parotidite  purlieime.  Fièvre  légère  n'ayant  pas  dépassé 
380,5;  Aucune  complication  méningée,  orchitique  ou 
pancréatique...  Apyrexie  rapide  en  sept  jours.  Apparition, 
aumoment  de  la  convalescence,  d'un  syndrome  béribérique 
semblable  à  l 'observation  5. —  T. . .,  tirailleur  cambodgien, 
même  bataillon,  entre  huit  jours  après  pour  la  même  affec¬ 
tion.  Évolution  semblable  ;  apparition  dans  les  mêmes 
conditions  du  syndrome  béribérique  sec  d'emblée. 

Dé  pareils  faits  avaient  été  observés  avant 
nous.  Voici  ce  qu’écrit  Seguin  dans  une  note  au 
premier  Congrès  de  médecine  tropicale  de  Manille  : 

Le  Dr  Gaide  et  moi  eûmes  l'occasion  d'observer 
plusieurs  cas  de  contagion  de  béribéri.  Les  victimes  en 
furent  des  indigènes  qui,  entrés  à  l'hôpital  absolument 
indemnes  de  béribéri,  mais  placés  dans  une  salle  où  se 
trouvaient  des  béribérlques  avérés,  furent  pris  de  la  forme 
suraiguë  de  cette  affection  peu  de  jours  après  qu'on  eut 
pratiqué  sur  eux  une  intervention  chirurgicale,  bénigne, 
telle  que  brossage  des  conjonctives  (pour  trachome),  cir¬ 
concision,  curettage  d'adénites. 

Nous  sommes  en  igo6.  D’interprétation  donnée 
par  Seguin  ne  pouvait  être  que  celle  de  la  conta¬ 
gion. 

D’épidémie  signalée  par  Hebrard  et .  Couvy  à 
Madagascar,  en  1901,  est  une  observation  de  béri¬ 
béri  postvariolique,  assimilable  au  béribéri  post» 
ourlien  où  postpneumonique  rapportés  plus  haut. 
Ce  béribéri  postvariohque  réapparaissant  chaque 
fois  qu’était  reprise  l’alimentation  par  le  riz 
sera  interprété  plus  loin. 

Voilà  donc  une  maladie  bien  étrange,  dont 
l’apparition  est  subordoimée  à  la  préexistence 
immédiate  d’une  autre  maladie,  les  oreillons,  la 
variole,  la  pnemnpnie  ou  qui  éclate,  on  l’a  vu, 
après  un  abcès  urineux,  un  brossage  de  conjonc¬ 
tive,  un  curettage  d’adénites,  une  fracture.  Que 
faut-il  en  penser,  sinon  que  les  causes  de  déclen- 
chemeùt  sont  indifférentes  (i),  mais  qu’elles  exer¬ 
cent  leur  effet  sur  un  terrain  spécial  et  que  c’est 
à.  ce  tèrjrain  spécial  qu’il  faut  demander  l’explica¬ 
tion  des  faits  cliniques  indiscutables. 

Car  il  ne  s’agit  pas,  en  la  circonstance,  d’une 
maladie  qui  se  crée  avec  des  causes  favorisantes, 
comme  la  pneumonie  par  le  froid,  mais  d’une  mala¬ 
die  préformée,  mettant  l’organisme  en  extrême 
état  d’instabilité  et  dont  tout  déséquilibre  sup- 

(i)  Notoùs,  en  passant,  que  ces  constatations  de  déclenche- 
mént  par  des  causes  indifférentes  sont  de  nature  à  faire  reje¬ 
ter  "des  conclusions  un  peu  systématiques  souvent  faites  à  pro¬ 
pos  de  la  nialadle.  On  a,  en  effet,  recherché  dans  les  antécé¬ 
dents  des  malades  tout  antécédent  fébrile,  et  écrit  que  cette 
recherche  faisait  retrouver  un  début  fébrile  dans  80  p.  100  des 
cas,  Cette  affirmation  de  pourcentage  est  peut-être  vraie. 
Mais  l’observation  clinique  démontre  qu’il  est,  au  contraire, 
à  :ia  bonne  méthode  de  conclure  à  la  nature  béribérique 
«iexette  fièvre,  ;  . 


pléméntaire  précipite  l’évolution.  D’existence 
silencieuse  de  cette  maladie  nous  devient  alors 
perceptible.  D’inapparence  cesse.  Da  malade  passe 
aux  stades  cliniques  fruste  ou  suraigu,  qui,  seuls, 
jusqu’ici  ont  été  décrits. 

Da  clinique  prouve  ainsi  l’existence  d’une  mala¬ 
die  profonde  et  asymptomatique.  Cette  maladie, 
d’une  grande  fréquence  en  Cochinchine,  est  le 
béribéri  inapparent. 

2°  Similitude  des  conditions  expérimentales  et 
cliniques  : 

Ces  caractères  si  spéciaux  de  révélation  de 
béribéri  inapparent  sont  exactement  ceux,  patho¬ 
gnomoniques,  des  dystrophies  décrits  par  le  pro¬ 
fesseur  Mouri  quand  et  sont  de  grande  valeur  dans 
la  discussion  encore  ouverte  au  sujet  de  la  place 
qui  revient  au  béribéri  humain  dans  la  nosologie. 

Mais  d’autres  caractères  plus  particuliers  encore 
ajoutent  à  cette  constatation.  Ce  sont  :  1°  la  non- 
révélation  par  l’inanition  relative  ;  2°  la  révéla¬ 
tion  souvent  brutale  par  l’ah'mentation  large. 

Au  contraire  de  l’aptitude  remarquable  qu’il  a 
de  se  révéler  par  les  causes  les  plus  diverses  déjà 
signalées,  et  auxquelles  il  faut  ajouter  le  surme¬ 
nage  physique  et,  sans  doute,  les  agents  météo¬ 
rologiques,  le  béribéri  présente  ce  caractère  de  ne 
pas  se  révéler  par  un  état  de  famine  comme  on 
l’a  maintes  fois  constaté.  C’est  que  là  encore, 
comme  pour  les  dystrophies  inapparentes,  un  état 
d’inanition  relative  retarde  l’apparition  de  la 
maladie.  C’est  une  similitude  de  plus  qui  a  sa 
valeur. 

De  phénomène  inverse  qu’apprend  l’expérimen¬ 
tation  et  qui  consiste  à  provoquer  la  révélation  de 
la  carence  inapparente  par  une  alimentation  de 
même  composition  que  celle  expérimentée  pour 
l’inanition,  mais  largement  distribuée,  a  été  véri¬ 
fiée  lorsque  des  individus  en  état  d’inanition 
relative  ont  été  brusquement  ahmentés  d’une 
alimentation  large,  déséquilibrée.  (Exemple  de  la 
bande  du  Dê-Tham.)  Ajoutons  encore  un  autre 
caractère  de  similitude  :  la  sensibilisation  per¬ 
sistante  que  la  maladie  laisse  après  elle.  Il  y  aurait 
une  étude  à  faire  sur  le  béribéri  à  rechutes.  Cer¬ 
tains  béribériques,  en  effet,  guérissent  leur  poly¬ 
névrite  (sauf  l’aréflexie  patellaire),  marchent, 
travaillent  et  refont  chaque  année  leur  béribéri. 

Au  cours  des  recherches  sur  l’avitaminose  B,  il  a 
été  démontré  (M“®  D.  Randoin  et  Simonnet)  que, 
dans  la  production  de  la  carence,  la  quantité  de 
facteur  B  n’était  pas  seule  à  considérer,  qu’on  ne 
pouvait  la  fixer  une  fois  pour  toutes  et  qu’elle 
était  variable  avec  le  régime  alimentaire. 

Des  régimes  déséquilibrés  hyperlipidiques  ou 
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hyperprotidiques  sont  peu  exigeants  en  facteur  B. 
Be  régime  hypergluddique ,  au  contraire,  en.  est 
grand  consommateur  (avec  un  déséquilibre  à 
base  de  lactose  ou  de  galactose  à  66  p.  loo,  la 
maladie  évolue,  quelle  que  soit  la  quantité  de  fac¬ 
teur  B  ingérée). 

L’expérimentation  prouve  que  les  deux  équi¬ 
libres  suivants  sont  équivalents  : 


Protides .  i6 

Lipides .  14 

Glucides  (glucose) .  66 

Mélange  de  sels .  4 

Aliments  encombrants.  Un  gramme 
par  jour  de  levure  de  bière. 

Protides . ■ .  54 

Lipides .  32 

Glucides .  o 

Mélange  de  sels .  4 

Aliments  encombrants.  Bix  centi¬ 
grammes  par  jour  de  levure  de  bière. 


La  présence  de  gluddes  dans  le  régime,  dans  la 
proportion  de  66  p.  100,  augmente  de  dix  fois  la 
quantité  de  facteur  B  indispensable  pour  que  la 
carence  n'apparaisse  pas. 

Or  il  est  de  notion  banale  que  le  rhiziphage 
pauvre  réxmit  ces  conditions  expérimentales. 
vSon  alimentation  sé  compose  de  gluddes  dans  une 
proportion  qui  attdnt  souvent  70  p.  100.  Il  se 
nourrit  de  beaucoup  de  riz  et  d’un  peu  de  poisson 
frais  ou  sec  avec  qudques  légumes.  La  viande,  les 
graisses  sont  consommation  de  luxe,  car  le  béri¬ 
béri,  malgré  quelques  exemples  à  discuter  et  cités 
à  cause  de  leur  rareté,  est  tme  maladie  de  pauvres. 

Le  rhizipha.ge  est  donc  conduit  à  l’avitaminose 
non  par  manque  d’apport  de  facteur  B,  mais  par 
son  régime  alimentaire  qui  en  exige  une  quantité 
anormalement  élevée.  (Cette  notion  expérimen¬ 
tale  se  vérifie  d’ailleurs  pour  la  maladie  des  sucre¬ 
ries.)  L’Esquimau  à  régime  hyperlipidique  désé¬ 
quilibré,  et  dont  l’apport  B  n’est  pas  supérieur, 
n’est  pas  conduit  à  la  carence,  car  son  besoin  de 
facteur  B  est  de  cinq  à  dix  fois  inférieur  à  celui  du 
rhiziphage. 

Pour  juger  la  qualité  de  l’alimentation  de  ce  rhi¬ 
ziphage,  il  faut  donc  considérer  son  besoin  spécial 
de  vitamine  B  et  non  si  l’alimentation  lui  en  four¬ 
nit  une  quantité  suffisante  pour  im  régime  nor¬ 
mal. 

Le  béribéri  apparaît  ainsi  avant  tout  comme  une 
maladie  de  déséquilibre  alimentaire  ne  devenant 
que  secondairement  avitaminose. 

30  Enseignements  de  l’hygiène  alimentaire: 

En  conséquence,  tout  ce  qui,  dansl’alimentation, 
pourra  faire  disparaître  ouexalter  un  des  facteurs, 
devra  faire  disparaître  ou  exalter  la  maladie. 
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Résultats  du  rétablissement  dé  l’équilibre 
alimentaire.  —  Sans  augmenter  le  facteur  B 
dans  l’alimentation,  en  continuant  à  donner  le  riz 
poli  à  la  base,  mais  en  diminuant  son  pourcentage 
et  en  augmentant  d’autant  les  autres  apports,  on 
doit  donc  diminuer  le  besoin  en  factetu:  B  et  en 
conséquence  faire  disparaître  la  maladie. 

Cette  expérience  a  été  faite  dans  la  marine 
japonaise  par  Takaki  (en  partant  d’ailleurs  de 
bases  différentes  et  avec  la  croyance  de  l’insufifi- 
sance  alimentaire  du  riz.  Bremond,  Laurent  avaient 
déjà  vu  le  rôle  de  déficience  des  graisses  sans  l’ex¬ 
pliquer). 

Takaki  a  fait  ainsi  baisser  le  pourcentage  du 
béribéri  de  23  à  3  p.  100,  rétablissant,  sans  le 
savoir,  le  métabolisme  normal  du  facteur  B  en 
faisant  diminuer  sa  consommation,  antérieurement 
exagérée. 

Résultats  de  l’apport  supplémentaire  de 
facteur  B.  —  Il  ne  s’agit  plus  id  de  diminuer 
la  consommation  de  facteur  B  par  le  rétablisse¬ 
ment  de  l’équilibre,  mais  de  respecter  ce  déséqui¬ 
libre,  en  donnant  à  l’organisme  un  apport  sup¬ 
plémentaire  de  facteur  B  pour  y  faire  face. 

L’expérience  faite  dans  les  prisons,  les  péni¬ 
tenciers,  les  plantations  de  caoutchouc  sont  à  ce 
sujet  incomparablement  démonstratives.  La  subs¬ 
titution  du  riz  avec  son  (incomplètement  décor¬ 
tiqué)  au  riz  poli  des  usines  fait  disparaître  le 
béribéri.  Il  serait  facile  à  ce  sujet  de  dter  des 
chiffres  pour  étayer  davantage  cette  affirmation 
de  constatation  primaire  et  sur  laquelle  d’ailleurs 
tout  le  monde  est  d’accord. 

Résultats  de  la  suppression  des  causes  de 
révélation.  —  Enfin  tout  ce  qui  supprimera  ou 
diminuera  les  causes  si  nombreuses  de  révélation 
fera  diminuer  le  nombre  des  béribériques.  Noël 
Bernard  écrit  {Annales  Institut  Pasteur,  nov. 
1931)  :  «  Une  longue  expérience  a  démonré,  en 
Indochine,  que  là  prophylaxie  du  paludisme  est 
un  élément  essentiel  de  la  prophylaxie  du  béri¬ 
béri.  » 

Cette  interprétation  faite  selon  le  mode  das- 
sique  des  causes  favorisantes  des  infections  est  à 
nos  yeux  à  rejeter.  En  réalité,  iln’y  a  pas  de  causes 
favorisantes  du  béribéri.  Il  n’y  a  que  des  causes 
de  production,  très  liihitées,  et  des  causes  de  révé¬ 
lation  illimitées.  La  prophylaxie  du  paludisme 
enlève  très  efficacement  une  cause  importante 
de  révélation,  comme  l’enlève  toute  meilleure 
hygiène. 

Mais  toute  amélioration  de  l’hygiène  autre  que 
de  régime  alimentaire,  si  elle  diminue  les  facteurs 
de  révélation,  laisse  en  fait  subsister  la  maladie. 
Elle  lui  enlève  seulement  l’occasion  de  cesser  son 
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inapparence.  La  maladie  reste;  présente  dans 
l’ombre,  à  son  stade  biologique,  prête  à  se  mani¬ 
fester  cliniquement  sous  l’influence  d’une  cause 
de  déclenchement,  souvent  la  plus  banale  et  la  plus 
anodine,  comme,  par  exemple,  un  accouchement 
normal  en  tous  points. 

Ainsi  les  conclusions  de  la  clinique  et  la  simüi- 
tùde  des  conditions  expérimentales  conduisant  à 
l’aiBrrnation  de  la  nature  dystrophique  (i)  inap¬ 
parente  de  la  maladie  sont  confirmées  par  la 
sanction  thérapeutique.  Cette  dystrophie  inap- 
parente  (Mouriquand)  peut  rester  indéfiniment 
à  ce  stade.  Elle  peut  guérir  d’une  guérison  silen¬ 
cieuse,  comme  la  maladie  elle-même.  Elle  est 
capable  de  frapper  des  collectivités  entières,  et 
cette  notion  est  très  importante  à  considérer,  car 
des  causes  de  révélation  infectieuses  même  lar¬ 
vées,  ou  météorologiques,  frappant  ces  collecti¬ 
vités,  sont  capables  par  leur  action  de  donner  aux 
révélations  successives  qu’elles  provoquent  une 
allure  faussement  épidémique. 

Nous  ne  voyons  donc  dans  nos  hôpitaux  que 
l'aboutissement  d’une  maladie  longtemps  pour¬ 
suivie  qui  s’extériorise  par  des  lésions  terminales, 
ce  qui  explique  leur  caractère  paradoxal  d’être 
séquelles  dès  leur  naissance.  Ces  lésions  naissantes 
sont  une  fin. 

C’est  seulement  sur  ce  béribéri  inapparent 
encore  à  son  stade  biologique  que  nos  moyens 
thérapeutiques  de  simple  correction  alimentaire 
sont  souverains.  Lorsque  la  maladie  se  révèle  au 
contraire,  la  lésion  de  névrite  du  pneumogastrique 
ou  des  nerfs  des  membres  inférieurs  est  constituée, 
et  la  thérapeutique  se  montrera  d’action  lente  et 
souvent  inefficace.  Mais  chacun  sait  que  l’ineffi¬ 
cacité  du  traitement  par  la  thérapeutique,  même 
spécifique,  lorsque  le  stade  anatomique  est  atteint, 
se  vérifie  pour  bien  d’autres  maladies  que  pour  le 
béribéri. 

Nous  ne  dissimulons  pas  que  ces  considérations 
sont  nettement  opposées  à  celles  de  la  théorie 
infectieuse  qui  fait  du  béribéri  une  maladie  selon 
le  type  infectieux  classique  avec  un  état  aigu  ou 
subaigu,  une  convalescence  où  apparaît  la  poly¬ 
névrite,  et  dont  un  germe  spécifique  a  été  isolé 
par  divers  auteurs  (en  particulier  par  M.  Noël 
Bernard,  directeur  de  l’Institut  Pasteur  de  Sai¬ 
gon). 

Il  est  certain  que  les  germes  isolés  de  divers 
côtés,  tous  du  groupe  mesentericus,  favorisés  par 
le  stade  intestinal  de  l’inertie  lissomotrice  et  par 

(  1  )  I,e  caractère  non  inflammatoire  des  signes  cliniques  de  la 
maladie,  nie-ine  suraiguë,  peut  en  effet  se  démontrer,  d’exis¬ 
tence  de  la  néphrite  en  particulier  est  à  discuter.  1,’œdème 
héribérique  est  un  bon  exemple  d’oedème  extrarénal. 


la  moindré  résistance  aux  infections  que  créent 
les  avitaminoses,  sont  capables  de  révéler  le 
béribéri  inapparent  par  leur  action  toxi-infec- 
tieuse.  Peut-être  même  qu’en  certaines  circons- 
tance.s  cette  toxi-infection  sait  être  d’action  par¬ 
ticulièrement  brutale. 

Nous  avons  isolé,  nous  aussi,  du  sang  de  béri- 
bériques  à  plusieurs  reprises  (avec  le  Df  Gam- 
bier)  un  bacille  de  ce  groupe.  Nous  en  avons  même 
provoqué  la  sortie  sanguine  (par  le  dmelcos, 
chez  des  béribériques  anciennement  fébriles), 
réalisant  ainsi  un  mécanisme  intéressant  qui  ne 
peut  être  étudié  ici,  mais  qui  prouve  que,  dans  ces 
cas,  le  facteur  de  révélation  avait  été  l’infection  à 
mesentericus. 

Mais  l’action  de  ces  infections  agit  dans  le 
même  sens  que  celui  des  autres  infections,  sans 
que  rien  prouve  leur  spécificité.  Si  leur  pourcen¬ 
tage  se  montre  prépondérant,  c'est  d’abord  parce 
que  les  auto-infections  intestinales  ont,  dans  ces 
pays,  pour  des  raisons  bien  connues,  le  pourcen¬ 
tage  de  beaucoup  le  plus  grand. 

C’est  ensuite  parce  que  les  infections,  toutes 
capables  de  révélation,  le  sont  à  un  degré  différent. 
La  tuberculose,  par  exemple,  l’est  peu.  Peut-être 
que  la  toxi-infection  à  mesentericus  la  possède 
au  plus  haut  point.  Et  il  faut  tout  simplement 
conclure  que,  parmi  les  causes  infectieuses  de 
révélation,  les  germes  de  la  série  intestinale 
occupent  le  premier  plan. 

En  réalité,  l’expérimentation  à  saprophytes 
intestinaux  n’expérimente  qu’un  mode  d’exté¬ 
riorisation  d’une  minimose  de  déséquilibre  hyper- 
glucidé,  qu’elle  doit  préalablement  et  indispensa¬ 
blement  créer,  et  n’étudie  qu’ime  forme  de  révéla¬ 
tion,  la  plus  grave  et  la  plus  commune,  mais  dont 
elle  a  tort  d’affirmer  la  spécificité  et  l’exclusivité. 

Ajoutons  encore  que,  de  même  que  la  clinique 
fait  douter  de  la  spécificité  de  tout  germe  isolé, 
elle  ne  peut  dire,  malgré  le  caractère  neurotrope 
de  la  dystrophie,  que  la  carence  en  facteur  B, 
en  est  la  cause  prépondérante.  En  fait,  la  carence 
en  facteur  B^  joue  un  rôle  par  accumulation  de 
produits  toxiques  dérivés  des  glucides  ou  causés 
par  leur  non-utilisation,  ce  que  certaines  constata¬ 
tions  (M“®  Randoin  et  L.  Fabre)  paraissent  con¬ 
firmer  (diminution  de  la  teneur  des  muscles  en 
glutathion). 

Ainsi  tout  le  problème  du  béribéri  est  de  nutri¬ 
tion. 

Le  béribéri,  dans  son  évolution  future,  imitera  la 
pellagre.  «A  mesure  que  l’aisance,  la  meilleure 
alimentation  gagnent  les  campagnes,  la  pellagre 
recule,  sans  que  le  maïs  soit  nécessairement  dé¬ 
laissé...  »  (Mouriquand,  Les  diétotoxiquei).  , 
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IvC  béribéri,  par  le  mécanisme  du  simple  rétablis¬ 
sement  d’équilibre  alimentaire,  reculera  sans  que 
le  riz  soit  nécessairement  délaissé. 

Et  au  contraire  de  certaines  maladies,  comme 
en  France  les  bruceUoses  et  peut-être  les  leishma- 
nioses,  dont  les  circonstances  font  dire  qu’elles 
sont  «  d’avenir»,  lebéribéri  doit,  en  fait,  appartenir 
au  passé.  ^ 

En  résumé,  les  caractères  pathognomoniques  de 
manifestations  cliniques,  de  révélation,  de  simili¬ 
tude  expérimentale  et  d’efficacité  thérapeutique 
préventive  établissent  solidement  la  nature  dys¬ 
trophique  de  la  maladie. 

Cette  dystrophie  résulte  du  déséquilibre  alimen¬ 
taire  hyperglucidique  qui  exige  un  apport  anormal 
de  facteur  B.  Ee  rhiziphage  ne  peut  donc  échapper 
à  la  dystrophie  que  par  le  rétablissement  d’équi¬ 
libre  de  son  régime  ou  en  utilisant  constamment 
un  aliment-médicament  hypervitaminé  (riz  avec 
son). 

Cette  dystrophie  essentiellement  curable  à  son 
stade  d’inapparence  est  asymptomatique  et  peut 
indéfiniment  le  demeurer.  Mais  il  semble  bien 
qu’une  cause  quelconque  traumatisant  l’organisme 
peut  faire  cesser  l’inapparence,  apparaître  les  symp¬ 
tômes  cliniques  seuls  décrits  jusqu’ici,  et  qui,  étant 
en  fait  séquelles  et  témoins  d’atteinte  anatomique, 
sont  plus  ou  moins  insensibles  à  la  thérapeutique 
spécifique.  Cette  révélation  peut  affecter  la  forme 
fruste  ou  aiguë. 

Parmi  les  facteurs  de  révélation  (accouchement 
normal,  traumatisme,  intervention  chirurgicale, 
intoxication,  typhon),  les  causes  infectieuses, 
même  larvées,  d’apport  extérieur  ou  par  auto-in- 
fectioh  à  saprophytes  intestinaux,  jouent  un  rôle 
de  premier  plan. 

Ee  stade  clinique  du  béribéri  humaia  se  révèle 
ainsi  complexe.  En  fait,  le  béribéri  doit  être  consi¬ 
déré  comme  une  partie  des  questions  d’assimila¬ 
tion  qui  se  posent  pour  les  populations  à  alimen¬ 
tation  oryzée  déséquihbrée,  avec  une  utilisation 
nutritive  et  cellulaire  déficiente. 


L’INSULINE 

FACTEUR  DE  CICATRISATION 

Ph.  BARRAL 

Ancien  chef  de  clinique  médicale. 

Préparateur  du  cours  de  Pathologie  générale 
à  la  Faculté  de  médecine  de  r,yon. 

E’insuline,  ce  merveilleux  médicament  dont 
on  connaît  à  peine  la  nature,  et  dont  on  est 
loin  de  connaître  toutes  les  possibilités,  l’instiline 
a  débordé  largement  le  cadre  du  diabète  qui 
l’avait  fait  pressentir,  puis  découvrir,  et  au  trai¬ 
tement  duquel  elle  était  au  début  réservée. 

Nous  n’avons  pas  l’intention  d’envisager  toutes 
les  utilisations  de  l’insuline  en  dehors  du  diabète  : 
elles  sont  nombreuses,  variées  et  même  disparates, 
comme  en  témoignent  les  rapports  de  MM.  Hoet, 
Aubertin,  Bickel,  Ee  Fèvre  de  Arric  au  Congrès 
français  de  médecine  de  Eiége,  en  1930. 

Nous  nous  bornerons  à  étudier  son  action 
clinique  sur  les  processus  de  cicatrisation,  sa 
valeur  dans  la  thérapeutique  des  plaies  atones 
des  escarres,  des  ulcères  de  jambe,  des  ulcères 
gastro-duodénâux,  puis  nous  verrons  comment 
on  peut  envisager  le  mécanisme  de  son  action. 

Citons  tout  d’abord,  dans  l’ordre  chronolo¬ 
gique,  les  travaux  de  Pautrier,  Ambard  et  Schmidt 
qui,  en  1924-26,  constatent  la  guérison  d’ulcères 
de  jambe  chez  un  diabétique  traité  par  l’insu¬ 
line.  Plus  tard,  ces  auteurs  guérissent  par  l’insu¬ 
line  des  ulcères  chez  des  malades  hyperglycé- 
miques  non  glycosuriques,  et  enfin  chez  des 
sujets  à  glycémie  normale.  Certaines  de  leurs 
observations  constituent  de  merveilleux  succès 
thérapeutiques,  telle  la  fermeture  en  quelques 
semaines  d’un  vaste  ulcère  datant  de  quatorze  ans. 

Plus  tard,  au  lieu  d’utüiser  l’insuline  en  injec¬ 
tions  sous-cutanéés,  ils  emploient  la  poudre 
d’insuline  mélangée  à  la  poudre  de  lactose,  et 
enfin  des  pommades  à  base  d’insuline. 

Neumarck  utilise  l’insuline  non  seulement 
en  injections  à  distance  et  en  pansements,  mais 
aussi  en  injections  intradermiques  dans  les  bords 
de  l’ulcère.  Avec  M.  J.  Gâté  et  M.  Tavernier  nous 
avons  publié  les  résultats  obtenus  par  le  traite¬ 
ment  insulinien  soit  des  ulcères  de  jambe,  soit 
des  plaies  atones  et  des  escarres. 

En  ce  qui  concerne  les  ulcères  gastro-duodé- 
naux,  les  premiers  auteurs  qui  ont  utilisé  l’insu¬ 
line  ne  sont  cependant  pas  partis  de  l’idée  que 
les  ulcères  d’estomac  sont  plus  ou  moins  assimi¬ 
lables  aux  ulcères  de  jambe.  Feissly,  en  1926, 
publie  un  cas  de  guérison  rapide  d’un  ulcère 
rebelle  à  toute  autre  thérapeutique  médicale. 
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Goyena,  en  1927,  montre  que,  dans  un  cas  ana¬ 
logue,  la  guérison  clinique  s’accompagne  d'une 
guérison  anatomique,  avec  cicatrisation  de  l’ulcus. 
Horowitz,  en  1927,  montre  la  disparition,  au  cours 
du  traitement  insulinien,  d’une  niche  visible 
auparavant  à  la  radioscopie. 

En  dehors  de  ces  cas  isolés,  signalons  quelques 
travaux  d’ensemble  :  Simnitzky  (1927)  obtient 
de  bons  résultats  chez  vingt  malades  traités  par 
l’injection  d’insuline  et  par  l’ingestion  de  200 
grammes  de  pommes  de  terre.  Goyena,  dans  son 
important  ouvrage  sur  L’équilibre  acide-hase  de 
l’organisme  dans  ses  relations  avec  la  pathogénie 
et  la  thérapie  de  l'ulcère  gastro-duodénal,  publie 
plusieurs  observations  d’ulcères  améliorés  ou 
guéris,  voire  même  guéris  anatomiquement  avec 
disparition  d’une  niche  radioscopique,  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  insulinien.  Avec  notre 
maître  M.  le  professeur  A.  Cade,  nous  avons  publié 
le  résultat  de  l’observation  de  vingt-cinq  malades 
traités  par  l’insuline. 

Nous  étudierons  les  faits  successivement, 
suivant  l’ordre  de  complexité  croissante,  en  com¬ 
mençant  par  les  plaies  atones  ou  les  escarres, 
puis  en  envisageant  les  ulcères  de  jambe,  et  enfin 
leslulcères  gastro-duodénaux  pour  lesquels,  à  la 
complexité  clinique,  viennent  s’ajouter  la  com¬ 
plexité  pathogénique  et  surtout  la  difficulté 
d’interpréter  les  résultats  de  la  thérapeutique. 

Les  plaies  atones.  —  L’emploi  de  l’insuline 
dans  le  traitement  des  plaies  atones  est  encore 
assez  peu  répandu.  De  nombreux  malades  sont 
susceptibles  d’en  bénéficier,  comme  le  montrent 
les  deux  observations  suivantes  que  nous  avons 
publiées  avec  M.  Tavemier. 

Observation  I.  —  Enfant  de  douze  ans.  Grand  scaip 
de  la  cuisse  gauche  par  accident  d’automobile  le  5  juillet 
1928.  En  août,  deux  séances  de  greffes  dermo-épidermi- 
ques  ;  la  plaie  paraît  se  cicatriser  tout  d’abord  normale¬ 
ment,  mais,  en  septembre,  devient  très  douloureuse, 
atone  et  grisâtre  ;  quelques  greffes  se  résorbent  et  la 
lUaie  s’étend  ;  on  y  trouve  des  germes  variés,  avec  prédo¬ 
minance  de  staphylocoques. 

En  novembre  1928,  néphrite  aiguë  avec  état  grave, 
grands  œdèmes  et  azotémie  (i*b54  d’urée  pour  i  000). 
Malgré  tous  les  topiques  employés,  la  plaie  ne  se  cica¬ 
trise  pas  ;  toutes  les  greffes  sont  résorbées.  Fin  décembre, 
l’albuminurie  a  disparu  et  l’azotémie  n’est  plus  que  de 
O®*', 65  par  litre. 

A  partir  de  ce  moment,  l’ensemble  de  la  plaie  est  rose 
mais,  constamment,  renaissent  des  centres  atones,  gris 
et  douloureux,  de  la  dimension  d’une  pièce  de  cinq  francs, 
que  seul  le  nitrate  d’argent  peut  modifier. 

Ee  28  février  1929,  la  plaie,  de  forme  grossièrement 
ovalaire,  mesure  29  centimètres  de  longueur,  sur  une 
largeur  variant  de  17  à  20  centimètres. 

On  commence  le  traitement  à  l’insuline  à  la  dose 


quotidienne  de  15  unités  par  jour.  Aucun  résultat  jus* 
qu’au  5  mars.  Le  5  mars,  on  fait  un  dosage  du  sucre 
sanguin  :1a  glycémie,  à  jeun,  avant  toute  injection  d’insu¬ 
line,  est  de  oBr,8o  par  litre.  Devant  cet  état  d’hyper¬ 
glycémie  légère,  on  associe  à  l’insuline  le  glucose  :  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  10  centimètres  cubes  de  sérum 
glucose  hypertonique  à  30  p.  100  une  demi-heure 
avant  la  piqûre  d’insuline. 

En  quelques  jours, transformation  complète  de  la  plaie, 
qui  devient  rouge  avec  des  bourgeons  et  des  points 
hémorragiques.  La  cicatrisation  progresse  vite  et  aboutit, 
le  s  mai,  à  une  plaie  mesurant  22  centimètres  sur  une 
largeur  variant  de  14  à  2  centimètres. 

Il  est  à  remarquer  que  pendant  six  jours,  du  12  au 
17  avril,  on  a  arrêté,  à  titre  expérimental,  les  injections 
d’insuline,  tout  en  continuant  celles  de  glucose  :  pendant 
ces  huit  jours,  la  cicatrisation  s’est  arrêtée.  A  la  reprise 
de  l’insuline,  l’injection  de  sérum  glucosé  est  remplacée 
par  l’ingestion  de  glucose  à  la  dose  de  60  grammes. 

La  cicatrisation  progresse  lentement  jusqu’au  mois 
d’août,  moment  où  l’on  arrête  l’insuline,  car  notre  petit 
malade  présentait,  sous  l’influence  du  traitement,  une 
obésité  vraiment  excessive.  La  plaie  ne  diminuant  pres¬ 
que  plus,  on  fait  une  nouvelle  série  de  greffes  dermo- 
épidermiques  en  même  temps  qu’on  reprend  l’insuline 
et  le  glucose.  La  cicatrisation  est  terminée  fin  décembre. 

Obs.  II.  —  Fracture  de  la  colonne  au  niveau  de  la 
quatrième  dorsale  le  10  mai  1929  par  accident  d'auto¬ 
mobile  ;  paraplégie  complète,  accidents  urinaires  nécessi¬ 
tant  une  cystostomie.  Le  10  juin  apparaissent  une  es¬ 
carre  sacrée  et  une  autre  escarre  au  niveau  des  apophyses 
épineuses  dorso-lombaires  ;  elles  s’étendent,  se  creusent, 
entraînant  un  sphacèle  musculaire  étendu,  une  fièvre 
élevée  à  40  degrés.  Le  pronostic  paraît  fatal  à  brève 
échéance.  Le  22  juin,  on  commence  un  traitement  par 
l’insuline  (15  unités  par  jour)  ;  en  outre,  le  malade  absorbe 
pâr  la  bouche  une  dose  de  sucre  que  l’on  augmente  pro¬ 
gressivement  de  50  à  90  grammes. 

En  quelques  jours  les  plaies  se  détergent  ;  leur  fond 
devient  rosé,  net  ;  la  cicatrisation  progresse,  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore  et  la  température  s’abaisse. 

Au  début  d’août,  par  suite  de  l’augmentation  de  la 
dose  d’insuline  surviennent,  deux  heures  après  les  injec¬ 
tions,  des  accès  de  transpiration  profuse  avec  tachycardie 
et  tendance  lipothymique.  On  réduit  la  dose  à  15  unités 
quotidiennes.  Au  début  de  septembre,  l’état  général  est' 
excellent,  l'apyrexie  à  peu  près  complète  ;  l’escarre 
supérieure  dorso-lombaire  est  cicatrisée  ;  l’escarre  sacrée 
s’est  réduite  des  dimensions  d’une  assiette  à  celles  d’une 
paume  de  main. 

La  reprise  des  incidents  d’origine  insulinienne  fait 
cesser  les  injections  quelques  jours  plus  tard  ;  la  plaie 
sacrée  continue  à  se  rétrécir  lentement. 

Le  7  octobre  apparaissent  des  phénomènes  infectieux 
graves  et  des  plaques  de  gangrène  au  niveau  des  ischions. 
L’insuline,  reprise,  nettoie  très  vite  la  plaie  dès  que  la 
gangrène  fut  limitée,  mais  la  cicatrisation  ne  marche  que 
très  lentement.  Peu  après  le  malade  meurt  de  phéno¬ 
mènes  d’infection  urinaire. 

Ces  observations,  si  démonstratives,  ne  deman¬ 
dent  pas  de  commentaire  :  le  paraplégique  qui 
allait  mourir  de  ses  escarres  a  vu  en  quelques 
jours  la  situation  se  transformer  complètement  ; 
il  a  pu  doubler  ainsi  un  cap  dangereux  et  aurait 
pu  attendre  le  retour  de  la  conduction  nerveuse 
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si  les  lésions  médullaires  n’avaient  pas  été  irré¬ 
médiables. 

I/a  conduite  du  traitement  de  tels  sujets  est 
simple  ;  injection  quotidienne  de  15  unités 
d’insuline,  précédée  le  plus  souvent  par  l’inges¬ 
tion  de  sucre  sous  une  forme  quelconque  (20  à 
50  grammes)  même  en  l’absence  de  tout  phéno¬ 
mène  dit  hypoglycémique. 

Les  ulcères  de  jambe.  —  L’intrication  des 
conditions  étiologiques  et  pathogéniques  prési¬ 
dant  à  la  naissance  et  à  l’évolution  des  ulcères 
de  jambe  et  guidant  leur  thérapeutique  oblige  à 
les  séparer  des  simples  plaies  atones  relevant  d’un 
trouble  moins  complexe  de  la  cicatrisation. 

Avec  M.  J.  Gâté,  nous  sommes -arrivés  à  cette 
conception  que  tout  ulcère  de  jambe  n’est  pas 
justiciable  du  traitement  insulinien  :  de  nombreux 
patients  sont  à  traiter  par  le  simple  repos  au  lit. 
par  les  traitements  locaux  habituels  ou  par  les 
méthodes,  plus  récentes,  ambulatoires.  D’autres, 
porteurs  de  volumineuses  varices,  relèvent  de  la 
méthode  phlébosclérosante  ;  ceux  qui  présentent 
de  la  dermite  pigmentée  et  purpurique  de  Favre, 
des  lésions  osseuses  ou  périostées  visibles  à  la 
radiographie,  des  signes  de  syphilis  viscérale  ou 
cutanée,  une  sérologie  syphilitique  positive, 
bénéficient  du  traitement  antisyphilitique. 

C’est  dire  que,  si  l’on  peut  injecter  de  l’insuline 
chez  tout  malade  porteur  d’un  ulcère  de  jambe,  il 
ne  faut  vraiment  attendre  de  bons  résultats  que 
chez  les  sujets  qui  ne  sont  pas  a  priori  justiciables 
de  l’tme  des  thérapeutiques  précédentes. 

L’action  favorable  des  injections  d’insuline  se 
manifeste  très  rapidement  chez  ceux  qui  doivent 
en  bénéficier.  Dès  le  second  ou  le  troisième  jour, 
1  a  plaie  est  le  siège  d’une  ardeur  inaccoutumée  : 
le  patient  accuse  à  son  niveau  une  démangeaison 
et  parfois  même  une  brûlure.  Au  premier  panse¬ 
ment  l’ulcère  apparaît  déjà  très  modifié  ;  son 
fond  est  rouge,  débarrassé  de  toute  sécrétion 
purulente  ;  il  présente  des  points  hémorragiques, 
des  zones  qui  saignent,  et  où  des  bourgeons  sont 
déjà  visibles. 

Pendant  les  premiers  jours  du  traitement,  la 
cicatrisation  une  fois  amorcée  progresse  à  pas  de 
géant,  et,  d’un  jour  à  l’autre,  on  constate  des 
changements  dans  l’étendue  de  la  plaie  ;  mais  la 
réparation  ne  se  poursuit  pas  à  la  même  vitesse, 
et  se  ralentit  de  plus  en  plus. 

L’injection  quotidienne  de  15  unités  d’insuline 
sera  poursuivie  jusqu’à  cicatrisation  complète, 
et  même  un  peu  au  delà,  puis  on  espace  peu  à  peu 
les  piqûres,  avant  de  les  cesser  complètement. 

Certains  cas  de  récidive  nous  ont  amené  à 
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envisager  l’opportunité  d’un  véritable  traitement 
d’entretien,  poursuivi  durant  plusieurs  mois  à 
raison  de  deux  injections  par  semaine. 

Chez  quelques  malades  réagissant  mal  ou  ne 
réagissant  plus  à  l’insuUne  isolée,  l’adjonction 
de  glucose  administré  per  os,  à  la  dose  de  20  à 
60  grammes  par  jour,  a  pu  déclencher  ou  faire 
reprendre  une  cicatrisation  arrêtée. 

L’observation  suivante  montre  l’action  parti¬ 
culièrement  favorable  du  traitement  insulinien 
conjugué  au  traitement  antisyphilitique. 

Il  s’agissait  d’un  homme  âgé,  porteur  depuis  cinq  ans 
d’un  vaste  ulcère  à  bords  calleux.  Spécificité  certaine 
(Bordet-Wassermann  positif,  tibias  épaissis,  dermite 
pigmentée  et  purpurique,  etc.). 

En  1924,  échec  complet  d’un  traitement  au  néo-sal- 
varsan.  En  1926,  légère  amélioration  par  les  injections 
interstitielles  de  lipiodol  ;  un  traitement  au  muthanol, 
puis  à  l’acétylarsan  ne  donne  aucun  résidtat  (1927).  . 

On  commence  le  traitement  insulinien  le  26  novembre 
1927.  En  deux  mois, l’ulcère, qui  atteignait  ies  dimensions 
de  deux  paumes  de  main,  s’est  réduit  de  moitié,  en  même 
temps  qu’il  a  changé  d’aspect  ;  la  peau  environnante 
est  rosée,  ne  présente  plus  aucune  trace  de  dermite 
pigmentée  ;  toute  la  jambe  est  modifiée  ;  l’infiltration 
du  tissu  cellulaire  a  disparu  ;  les  bords  de  l’ulcère,  au  lieu 
d’être  indurés  et  taillés  à  pic  comme  auparavant,  s’incli 
nent  en  pente  douce  vers  l’ulcération,  et  sont  souplles 

L’amélioration  ne  se  poursuivant  plus,  on  conjugue  le 
traitement  Insulinien  au  traitement  antisyphilitique  : 
durant  un  mois,  le  malade  reçoit  chaque  semaine  quatre 
injections  d’insuline,  deux  de  cyanure  de  mercure  et  une 
de  néosalvarsan. 

La  cicatrisation  reprend  dès  le  début  de  ce  traitement 
conjugué,  que  l’on  interrompt  le  10  mars  1928.  Le  traite¬ 
ment  insulinien,  repris  le  10  avril,  à  raison  de  trois  injec¬ 
tions  par  semaine,  achève  la  cicatrisation. 

Ceci  nous  amène  à  poser  la  question  de  l’étio¬ 
logie  des  ulcères  de  jambe.  Il  est  vraisemblable 
que  la  plupart  rélèvent  d’une  étiologie  unique 
et  sont,  à  ce  titre,  justiciables  d’une  thérapeutiquè 
déterminée,  thérapeutique  spécifique  au  vrai 
sens  du  mot,  et  suffisante  pour  assurer  à  elle  seule 
la  cicatrisation  de  l’ulcère,  si  les  lésions  n’en  sont 
point  irrémédiables. 

Il  en  est  ainsi  du  traitement  antisyphihtique, 
de  la  saphénectomie  et  de  la  méthode  phlébo¬ 
sclérosante  ;  de  même  l’msuline  pourra  suffire  à 
guérir  un  ulcère  de  jambe  chez  un  sujet  diabétique 
’ou  chez  un  malade  présentant  un  trouble  léger  du 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 

Mais  il  existe  également  des  cas  complexes  où 
des  étiologies  multiples  viennent  s’intriquer  pour 
créer  l’ulcère  de  jambe  et  pour  empêcher  sa  gué¬ 
rison  malgré  les  différentes  thérapeutiques  étio¬ 
logiques  utilisées  successivement  contre  lui.  C’est 
ainsi  que,  dans  l’observation  ci-dessus,  le  traite¬ 
ment  antisyphîlitique  n’ayant  eu  aucune  action 
et  le  traitement  insulinien  qu’une  action  incom- 
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plète,  on  n’obtient  la  cicatrisation  définitive  que 
par  l’association  des  deux  traitements  :  insulinien 
et  antisyphilitique,  pratiqués  simultanément. 

Les  ulcères  gastro-duodénaux.  —  Nous 
abordons  ici  un  sujet  délicat,  car  il  faut  être 
très  circonspect  dès  que  l’on  parle  de  résultats 
thérapeutiques  dans  l’ulcus  gastrique. 

Son  évolution  clinique  est  en  effet  coupée  de 
longues  éclipses,  de  phases  de  latence  séparant 
les  périodes  d’activité,  si  bien  qu’il  est  extrême¬ 
ment  difficile  de  distinguer  une  guérison  vraie  ou 
anatomique,  d’une  guérison  apparente,  simple 
disparition  clinique  des  symptômes  fonctionnels. 

Cependant,  malgré  la  difficulté  qu’il  y  a  d’ap¬ 
précier  objectivement  la  valeur  de  tout  traite¬ 
ment  médical  des  ulcères  gastro-duodénaux,  plu¬ 
sieurs  auteurs  avaient  déjà  vanté  le  traitement 
insulinien  lorsque,  avec  notre  maître  M.  le  profes¬ 
seur  Cade,  nous  avons  publié  les  résultats  obtenus 
eu  traitant  par  l’insuline  vingt-cinq  malades. 

Dix  de  ces  sujets,  arrivés  en  pleine  crise  et 
souffrant  de  façon  presque  permanente  malgré 
le  régime  lacté  absolu  et  l’alitement  complet, 
furent,  dès  le  premier  jour  du  traitement  insuli¬ 
nien,  mis  au  régime  commun  de  la  salle,  mangeant 
de  tout,  même  de  la  viande,  à  l’exception  toute¬ 
fois  des  viandes  en  sauce  ;  quelques-uns  furent 
même  autorisés  à  boire  du  vin.  Aucun  d’eux  ne 
demeura  au  lit  la  journée  (de  7  à  19  heures). 
Nous  dûmes  employer  beaucoup  de  persuasion 
pour  que  ces  sujets  suivent  ces  indications,  tant  ils 
appréhendaient  les  écarts  de  régime  et  la  fatigue. 

Malgré  l’abandon  complet  du  régime  et  du  lit, 
tous  ces  malades  accusèrent  après  la  première, 
la  seconde  ou  la  troisième  injection  d’insuline, 
un  soulagement  remarquable.  La  disparition 
complète  des  douleurs,  et  surtout  de  la  brûlure 
gastrique  post-prandiale,  survint  du  troisième  au 
septième  jour  du  traitement. 

Le  traitement  insulinien  fut  poursuivi  pendant 
quinze  à  vingt-cinq  jours,  à  la  dose  quotidienne 
de  15  unités,  sauf  chez  un  malade  qui,  ayant  be¬ 
soin  de  gagner  la  vie  de  sa  famille,  quitta  le  service 
après  la  sixième  injection,  en  état  de  reprendre 
son  travail  interrompu  depuis  plusieurs  mois. 

Chez  six  autres  malades,  le  traitement  insuli¬ 
nien  ne  sufiSt  pas,  à  lui  seul,  pour  faire  disparaître 
les  douleurs  gastriques.  L’insuline,  certes,  atténua 
notablement  les  brûlures  gastriques,  mais  celles- 
ci  ne  disparurent  complètement  que  par  un  traite¬ 
ment  mixte  insuline-glucose,  ce  dernier  étant 
administré  une  demi-heure  avant  l’injection 
d’insuline,  scus  forme  de  sirop,  à  la  dose  de  20  à 
80  grammes  de  sucre.  Parmi  les  autres  sujets,  cinq 
ne  furent  pas  améliorés,  un  dut  être  opéré  rapi¬ 


dement  en  raison  d’une  sténose  pylorique,  enfin 
trois  ne  purent  être  suivis. 

Avec  le  professeur  Cade,  nous  arrivions  à  cette 
conclusion  que,  en  dépit  des  incertitudes  qui  régnent 
sur  le  mode  d’action  du  traitement  insulinien 
de  l’ulcus,  il  est  susceptible  de  produire  des  amé¬ 
liorations  remarquables.  Peut-être  serait-il  per¬ 
mis  de  parler  parfois  de  guérison,  et  certains  faits 
signalés  au  début  de  ce  travail  (Feissly,  Goyena, 
Horowitz)  plaident  dans  ce  sens,  mais  il  faut  un 
critère  radiologique  (disparition  d’une  niche) 
pour  étayer  semblable  conclusion,  et  encore  cette 
preuve  elle-même  n’est  pas  formelle  !  or,  on  sait 
combien  sont  inconstants  les  signes  directs  d’un 
ulcus  gastro-duodénal. 

Cliniquement,  la  disparition  complète  des 
symptômes  ne  doit  être  retenue  comme  test  de 
guérison  que  si  elle  persiste  pendant  un  temps  très 
long,  car  on  connaît  bien  la  fréquence  des  rémis  ■ 
sions ,  parfois  prolongées,  dans  l’évolution  de  l’ulcus. 
Néanmoins  l’application  du  traitement  insuli¬ 
nien  chez  les  ulcéreux  est  justifiée  par  les  quelques 
faits  publiés  de  guérisons  avérées,  et  surtout  par 
la  disparition  rapide,  souvent  observée,  des  phé¬ 
nomènes  douloureux  en  l’absence  de  toute  antre 
thérapeutique. 

Mais  il  faut  le  proscrire  lorsqu’il  y  a  soupçon 
de  néoplasie,  et,  d’autre  part,  les  sujets  présen¬ 
tant  une  sténose  organique  ou  une  périgastrite 
ne  sauraient  en  bénéficier.  Enfin,  ce  traitement  ne 
peut  être  appliqué  à  tous  les  malades,  car  il 
exige  une  surveillance  médicale.  S’il  est  en  géné¬ 
ral  bien  supporté,  il  peut  dans  quelques  cas  rares 
provoquer  des  incidents  légers,  d’ailleurs  prévenus 
par  l’injection  préalable  de  glucose  qui,  en  même 
temps,  ajoute  le  bienfait  de  ses  effets  propres. 

Sous  ces  réserves,  la  cure  insulinieime  peut  être 
légitimement  tentée,  et  mérite,  le  plus  souvent 
associée  aux  autres  indications  thérapeutiques 
habituelles  de  régime,  d’alcalins  et  de  poudrage, 
de  rester  dans  la  thérapie  de  l’ulcus  gastro- 
duodénal. 

La  dose  injectée  d’insuline'  doit  être  faible 
(10  à  15  unités  par  jour)  ;  le  traitement  sera  pour¬ 
suivi  quinze  à  vingt-cinq  jours  ;  on  pourra  l’asso¬ 
cier  à  l’ingestion  de  20  à  80  grammes  de  glucose 
une  demi-heure  avant  l’injection. 

Enfin  ü  conviendra  de  refaire  à  deux  ou  trois 
reprises,  séparées  par  des  intervalles  de  deux  ou 
trois  mois,  une  nouvelle  série  de  dix  à  quinze  injec¬ 
tions  d’insuline,  à  titre  de  cure  complémentaire. 

Mécanisme  d’action  de  l’insuline  dans  la 
cicatrisation.  —  Si  tous  les  auteurs  s’accordent 
à  constater  l’action  favorable  de  l’insuline  dans 
certains  troubles  pathologiques  de  la  cicatrisation. 
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leurs  opinions  diffèrent  pour  expliquer  le  méca¬ 
nisme  de  son  action  ;  il  suffit  de  lire  le  rapport  de 
M.  Aubertin  au  Congrès  de  lyiége  pour  se  rendre 
compte  de  la  diversité  des  explications  proposées  : 
modifications  de  la  glycémie,  modifications  de 
l’équilibre  acide-base,  et,  en  ce  qui  concerne  les 
ulcères  digestifs,  action  sur  l’équilibre  vago-sym- 
pathique,  sur  la  sécrétion  gastrique... 

Cependant,  la  majorité  des  auteurs  se  rallie  à 
la  conception  que  l’insuline  agit  avant  tout  sur  le 
métabolisme  des  hydrates  de  carbone,  même 
cliez  les  sujets  qui  n’en  présentent  aucun  trouble 
évident.  Deux  ordres  d’arguments  peuvent  être 
invoqués  à  l’appui  de  cette  idée  : 

Dans  une  première  série  d’expériences,  nous 
avons  cherché,  avec  M.  Roger  Cade,  à  nous 
rendre  compte  si  l’insuline  active  la  guérison  des 
plaies  banales  produites  expérimentalement  chez 
des  animaux  normaux.  Pour  cela,  nous  avons 
pratiqué  chez  des  rats  blancs  l’ablation  d’un 
carré  de  la  peau  du  flanc  mesurant  deux  centi¬ 
mètres  de  côté.  Dans  chaque  expérience,  la 
moitié  de  nos  animaux  servait  de  témoins,  l’autre 
moitié  recevait  de  l’insuline  à  la  dose  de  cinq 
unités  ;  les  injections  étant  faites  tous  les  jours, 
tous  les  deux  jours,  tous  les  trois  jours,  suivant 
les  séries.  Nos  recherches  ont  porté  sur  soixante 
animaux  et,  dans  aucune  de  nos  expériences,  nous 
n’avons  constaté  de  différence  sensible  dans 
l’évolution  des  plaies  des  animaux  insuhnisés. 
Ceux-ci  ont  effectué  leur  cicatrisation  à  la  même 
vitesse  que  les  animaux  témoins,  et  toutes  les 
plaies  étaient  fermées  quatorze  à  seize  jours  après 
leur  création. 

Ceci  montre  nettement  que  l’insuline  n’a  pas 
la  propriété  d’accélérer  la  cicatrisation  d’une  plaie 
dont  l’évolution  est  normale.  Il  semble  bien  qu’elle 
ue  puisse  intervenir  activement  que  dans  certains 
des  cas  où  cette  cicatrisation  est  troublée. 

Dans  une  deuxième  série  d’expériences,  nous 
avons  observé,  avec  M.  Morelon,  que  les  malades 
présentant  une  courbe  d’hyperglycémie  provo¬ 
quée  (i)  anormale  sont  les  sujets  dont  l’état  est  le 
plus  nettement  influencé  par  l’insuUne. 

Ces  deux  arguments,  l’un  d’ordre  expérimental, 
l’autre  d’ordre  chimique,  se  complètent  et  mon¬ 
trent  que,  si  l’insuline  paraît  ne  pas  pouvoir  modi¬ 
fier  une  cicatrisation  d’évolution  normale,  par 
contre  elle  développe  son  maximum  d’efficacité 
chez  les  sujets  qui  sont  des  insuffisants  glycoly- 
tiques  latents,  sans  glycosurie,  sans  hyperglycémie, 
sujets  chez  lesquels  le  trouble  de  l’utilisation  des 
hydrates  de  carbone  peut  être  mis  en  évidence 

(i)  Nous  avons  utilisé  la  technique  d’Achard,  Ribot  et 
Binet,  par  ingestion  de  20  grammes  de  glucose. 

U  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée. 

Nous  ne  voulons  pas  dire  que  l’insuline  agit 
chez  tous  les  sujets  qui  présentent  un  trouble 
léger  du  métabolisme  des  glucides  :  ü  faut,  en 
effet,  compter  avec  l’association  des  causes  patho¬ 
gènes  ;  l’insuline,  à  elle  seule,  ne  peut  assurer 
la  guérison  d’une  lésion  relevant,  par  exemple, 
de  l’association  de  la  syphilis  et  de  l’insuffisance 
glycolytique,  ainsi  qu’en  témoigne  l’une  des' obser¬ 
vations  rapportées  plus  haut. 

D’autre  part,  de  même  que  chez  certains  dia¬ 
bétiques  vrais  l’insuline  épuise  parfois  son  action 
au  fur  et  à  mesure  que  le  traitement  se  prolonge, 
de  même  on  voit  parfois  la  cicatrisation  de  cer¬ 
taines  plaies  se  ralentir  et  même  s’arrêter  malgré 
la  prolongation  du  traitement  in.snlinîpn, 

Quoi  qu’il  en  soit,  s’il  convient  de  ne  pas 
demander  à  l’insuline  d’être  un  médicament  à 
tout  faire,  il  ne  faut  pas  négliger  de  faire  profiter 
de  ses  bienfaits  les  sujets  qu’elle  est  susceptible 
de  guérir  ou  même  d’améliorer. 

Dans  cet  article,  nous  avons  tenu  à  rapprocher 
la  thérapeutique  insulinienne  des  ulcères  de 
jambe,  des  plaies  atones,  des  ulcères  gastro- 
duodénaux,  malgré  la  diversité  clinique  de  ces 
affections  vues  par  des  spécialistes  différents, 
chirurgiens,  dermatologues,  gastro-entérologues. 
C’est  qu’en  effet,  indépendamment  du  point  de 
vue  purement  clinique  et  thérapeutique,  et  du 
bénéfice  que  peuvent  en  retirer  certains  malades, 
il  nous  a  paru  intéressant,  du  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale,  de  mettre  en  évidence  le  rôle 
de  l’insuline  dans  les  processus  de  cicatrisation, 
simple  aspect  du  problème  plus  vaste  de  l’action 
eutrophique  générale  de  l’insuline. 
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L’UTILISATION 
DES  DIAPHRAGMES 
ET  DES  GRILLES 
EN  RADIOSCOPIE 
ET  EN  RADIOGRAPHIE  O 


le  D'  L.  DIOCLËS 

Clief  du  luboratoire  de  radiologie 
de  la  clinique  luédicaie  de  l’HÔtel-Dieu. 

La  qualité  de  l’image  et  particulièrement  le 
contraste  et  la  finesse  de  détails  tant  sur  l’écran 
fluorescent  que  sur  les  clichés  tient,  toutes  choses 
étant  égales  par  ailleurs,  à  une  élimination  aussi 
parfaite  que  possible  du  rayonnement  secondaire. 

Ce  rayonneineirt  secondaire  augmente  consi¬ 
dérablement  en  raison  des  hauts  voltages  utilisés 
actuellement  pour  obtenir  des  clichés  nets  du 
thorax  et  surtout  du  tractus  digestif. 

En  effet,  lorsqu’on  applique  une  différence  de 
potentiel  élevée  aux  bornes  d’une  ampoule  Coo- 
lidge,  les  électrons  émis  par  le  filament  incandes¬ 
cent  viennent  frapper  l’ anticathode  avec  une 
vitesse  considérable  pour  donner  naissance  au 
faisceau  primaire  de  rayons  X. 

Lorsque  ce  faisceau  traverse  le  corps  humain, 
une  certaine  quantité  de  l’énergie  est  transmise 
et  l’autre  absorbée.  Cette  absorption  donne  nais¬ 
sance  à  différents  phénomènes  complexes  sur 
lesquels  nous  ne  pouvons  nous  étendre  dans  cet 
article,  mais  dont  le  plus  important  est  la  formation 
d’un  rayonnement  secondaire  diffusé  émis  dans 
toutes  les  directions  et  dont  la  longueur  d’onde 
est  sensiblement  égale  à  celle  du  rayonnement 
incident. 

La  proportion  de  ce  rayonnement  diffusé  par 
rapport  au  rayonnement  direct  croît  avec  l’épais¬ 
seur  du  sujet.  Ce  fait  explique  pourquoi  il  est  si 
difficile  d’obtenir  des  clichés  nets  et  contrastés 
des  sujets  très  épais.  En  effet,  lorsque  l’épaisseur 
dépasse  30  centimètres  (ce  qui  est  assez  fréquent 
chez  les  obèses  et  les  femmes  enceintes  aux  der¬ 
niers  mois, de  leur  grossesse),  la  valeur  du  rayon¬ 
nement  secondaire  peut  atteindre  15  /ois  la 
valeur  du  rayonnement  primaire. 

En  radioscopie  comme  en  radiographie,  l’image 
formée  par  ce  rayonnement  secondaire  se  super¬ 
pose  à  l'image  nette  produite  par  le  rayonnemeirt 
primaire  émis  par  le  focus  du  tube  à  rayons  X. 
Ce  rayonnement  secondaire,  couvrant  les  opposi¬ 
tions,  supprime  en  grande  partie  les  contrastes; 

(i)  Travail  du  laboratoire  de  radiologie  de  la  Cliuitiue 
médicale  de  l’ Hôtel-Dieu  de  Paris. 
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il  constitue  encore,  malgré  les  perfectionnements 
techniques  actuels,  l’un  des  obstacles  les  plus 
importants  del’examenradioscopiqueet  delà  radio¬ 
graphie  des  sujets  épais.  Et  c’est  en  grande  partie 
par  l’élimination  plus  parfaite  de  ce  rayonnement 
secondaire  diffusé  que  l’on  obtient  de  belles 
images  radiographiques  présentant  une  riche 
gradation  de  contrastes  et  une  très  grande  finesse 
de  détails.  On  conçoit  donc  aisément  l’importance 
de  ces  données  pour  l’utilisation  pratique  des 
rayons  X,  les  images  très  riches  en  détails  présen¬ 
tant  indiscutablement  un  intérêt  primordial 
en  radiodiagnostic. 

Pour  éliminer  ce  rayonnement  secondaire  si 
gênant  tant  en  radioscopie  qù’en  radiographie, 
deux  dispositifs  sont  utilisés  actuellement  :  1“  on 
diminue  la  production  du  rayonnement  diffusé 
en  limitant  le  cône  de  rayons  X  émis  par  l’ampoule 
et  en  localisant  très  étroitement  le  faisceau  X  sur 
une  très  petite  région  à  l’aide  des  diaphragmes  ; 
2°  le  rayonnement  secondaire  restant  est  éliminé 
à  l’aide  des  grilles  antidiffusantes. 

I.  -  Diaphragmes. 

1“  En  radioscopie  on  utilisait  autrefois  des 
diaphragmes  à  iris  manœuvrés  à  l’aide  d’un 
flexible;  actuellement, lapréféreuce semble  acquise 
aux  diaphragmes  à  volets  qui  permettent  d’ob¬ 
tenir  à  volonté  des  plages  carrées  ou  rectangu¬ 
laires  plus  ou  moins  allongées  ou  plus  moins 
étroites. 

On  peut  aussi  localiser  à  l’extrême  le  faisceau 
de  rayons  X  utile  et  obtenir  des  images  très  con¬ 
trastées.  Tous  les  radiologistes  aj'ant  une  très 
grande  pratique  de  l’écran,  après  avoir  pris  des 
vues  d’ensemble  de  la  région  explorée,  limitent 
très  étroitement  le  rayonnement  sur  le  point 
intéressant  et  travaillent  à  petit  diaphragme. 

Cette  méthode  seule,  en  effet,  est  susceptible  de 
permettre  des  explorations  délicates,  eu  radio¬ 
scopie  digestive  tout  particvüièrement. 

2°  En  radiographie,  les  diaphragmes  tubu¬ 
laires,  cylindriques  ou  coniques,  adaptés  à  la 
cupule,  pouvant  également  servir  de  compresseurs 
pour  les  radiographies  du  rein,  limitent  également 
le  champ  irradié  et  donnent  des  images  assez  con¬ 
trastées. 

Actuellement  l  utifisation  des  hautes  teusjons, 
indispensables  pour  obtenir  àés  images  nettes  en 
téléradiographie,  oblige  à  localiser  très  étroite¬ 
ment  le  faisceau  X  sur  la  région  intéressante. 

Dans  ce  but  et  pour  éliminer  au  maximum 
le  rayonnementparasite,  nous  avons  fait  construire 
il  y  a  déjà  quelque  temps,  par  la  Compagnie  géné- 

N»  28.  •** 
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prendre  des  clichés  de  l’estomac  et  du  duodénum 
débout,  en  décubitus  et  en  position  de  Cliaoul. 
Ces  rectangles  présentent  pour  chaque  série 
trois  dimensions  différentes  permettant  de  couvrir 
des  champs  différents  et  de  se  placer  à  des  dis¬ 
tances  focales  variables  suivant  les  préférences 
de  l’opérateur  et  la  puissance  de  l’installation 
utilisée  (fig.  3). 

Une  autre  méthode  pour  rendre  inofifensif  le 
rayonnement  diffusé  consiste  à  interposer  entre  la 
région  à  radiographier  et  le  film  une  légère  couche 
d’air.  1.,’intensité,  qui  décroît  en  raison  de  la 


fluorescent  ou  le  film  un  système  de  lamelles 
dont  l’orientation  permet  d’arrêter  tous  les 
rayons  non  émis  par  l’anticathode. 

Ce  système  de  lamelles  porte  le  nom  de  grille 
antidiÿusante. 

Il  existe  actuellement  différents  modèles  de  ces 
grilles  entre  lesquels  les  médecins  radiologistes 
hésitent  parfois.  Chacun  de  ces  modèles  possède 
des  avantages  et  des  inconvénients  et  corre.spond 
plus  particulièrement  à  une  branche  si^éciale  du 
radio-diagnostic. 

Nous  allons  donc  étudier  successivement  : 


quatrième  puissance  de  la  distance,  l’absence  de 
rayons  secondaires  qui  divergent  latéralement, 
font  que  le  voile  est  réduit  au  maximum. 

Cet  avantage,  que  nous  avons  utilisé  dans  notre 
appareil  de  téléstéréoradiographie,  n’est  appli¬ 
cable  que  pour  les  clichés  pris  en  téléradiographie 
et  seulement  pour  les  clichés  pris  à  une  distance 
focale  supérieure  à  i  mètre  environ. 

Mais  aux  distances  focales  utilisées  en  télé¬ 
radiographie  et  avec  des  diaphragmes  bien  étu¬ 
diés,  cette  technique  est  suffisante  pour  obtenir 
des  clichés  nets  et  parfaitement  contrastés  dans 
la  plupart  des  cas  chez  les  sujets  moyens. 

Malheureusement,  chez  les  obèses  et  pour  cer¬ 
taines  radiographies  de  régions  très  épaisses,  il 
existe  malgré  tout  une  formation  très  importante 
de  rayonnement  secondaire  diffusé  qu’il  est  indis¬ 
pensable  d’éliminer  au  moyen  de  grilles. 

11.  Qi'illes  antidiffusantee. 

Buck}'  a  montré  que  la  iirotection  la  plus  efli- 
cace  contre  le  rayonnement  secondaire  diffusé 
s’obtient  eu  interposant  entre  l’objet  et  l’écran 


1“  Bes  éléments  d’une  grüle  autidiffusaute  ; 

2°  Ba  grille  double  oscillante  ; 

3“  Ba  grille  antidiffusante  simple  ; 

40  Bes  tables  radiologiques  avec  grilles  incor¬ 
porées  ; 

50  Be  réseau  du  Bysholni. 

Éléments  d’une  grille  antidiffusante.  — 
Une  grille  antidiffusante  forme  un  bloc  homogène 
dans  lequel  on  peut  distinguer  trois  éléments  : 
la  trame,  le  cadre  et  le  moteur  (ce  dernier  ayant 
d’ailleurs  été  supprimé  dans  les  grilles  de  radio¬ 
scopie  ainsi  que  dans  le  réseau  du  D*'  Bysholni 
dont  nous  dirons  quelques  mots  plus  loin). 

Batrauie,généralementplane,est  constituée  par 
des  lamelles  de  plomb  parallèles  entre  elles,  sépa¬ 
rées  l’une  de  l’autre  par  de  minces  lattes  de  bois. 
Cet  ensemble,  serré  dans  un  bâti  robuste,  est 
focalisé  soit  sur  un  point,  soit  sur  une  ligne  située 
à  70  ou  80  centimètres  du  plan  du  film.  Un  cen- 
treur  adapté  à  chaque  grille  matérialise  l’emplace¬ 
ment  exact  où  doit  se  trouver  l'ampoule  pour 
prendre  une  radiographie  dans  des  conditions 
normales. 

Be  cadre  à  l’intérieur  duquel  est  dissimulée 
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la  trame  permet  de  recevoir  les  châssis  porte- 
films  d’usage  courant  jusqu’aux  dimensions 
36  X  43. 

Si  une  radiographie  était  prise  au  moyen  d’une 
grille  à  trame  immobile,  l’image  de  chaque  lame 
de  plomb  figurerait  sur  le  cliché.  Aussi  a-t-on  été 
conduit  à  animer  la  trame  d’un  mouvement  de 
translation  uniforme,  de  telle  sorte  que  tousle.s 
points  du  film,  privés  pendant  toute  la  durée  du 


de  plomb  consécutives,  cet  angle  étant  fonction 
lui-même  de  la  hauteur  des  lames  et  de  leur  écarte¬ 
ment.  On  ne  peut  agir  sur  ces  deux  facteurs  que 
dans  des  proportions  assez  faibles,  sans  nuire  aux 
conditions  d’emploi  rationnelles  de  l’appareil. 
Dans  toutes  les  opérations  du  radio-diagnostic 
courant,  on  utüisera  donc  une  grille  simple  telle 
que  le  modèle  R.  H.  R.  qui  élimine  75  à  85  p.  100 
du  rayonnement  diffusé.  Res  cas  spéciaux,  au 


Grille  double  osLt::,:’.' 


temps  de  pose  d’une  même  quantité  de  rayonne¬ 
ment  incident,  ne  laissent  pas  apparaître  l’ombre 
des  bandes  opaques.  Re  moteur  qui  assure  le 
déplacement  de  la  trame  peut  être,  soit  électrique, 
soir  mécanique.  Il  est  complété  par  un  régu¬ 
lateur  et  par  un  dispositif  permettant  d’ajuster 
au  préalable  la  vitesse  du  mouvement  de  trans¬ 
lation  à  la  valeur  désirée  entre  des  limites  variant 
de  une  seconde  à  dix  secondes  environ.  Cette 
vitesse  doit  être  telle  que  la  course  de  la  grille 
s’effectue  en  un  temiis  un  peu  supérieur  à  celui 
de  la  prise  du  cliché. 

Re  pouvoir  antidiffusant  d’une  grille  dépend  de 
l’angle  que  l’on  peut  inscrire  entre  deux  lames 


contraire,  justifient  l’emploi  d’une  grille  double 
avec  laquelle  le  rayonnement  diffusé  qui  subsiste 
sera  de  6  à  7  fois  moins  important  qu’avec  un 
filtre  simple. 

Grille  double  oscillante.  —  Elle  se  com¬ 
pose,  essentiellement,  de  deux  grilles  planes 
supeiqjüsées,  les  lames  de  l’une  étant  perpendicu- 
laires_^  à  celles  de  l’autre.  Ces  deux  grilles  consti¬ 
tuent  ainsi  un  bloc  rectangulaire  que  l’on  déplace 
d’un  mouvement  de  translation  .  courbe.  Afin 
d’éviter  les  traces  des  grilles  sur  le  film,  la  direc¬ 
tion  des  lames  de  chaque  grille  fait  avec  les  côtés 
du  bloc  rectangulaire  uir^  angle  d’une  valeur 
spécialement  déterminée  dans  ce  but.  Ra  grille 
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devant  toujours  être  centrée  pendant  son  mouve¬ 
ment  de  translation,  le  bloc  des  deux  grilles  est 
monté  sur  des  galets  qui  se  déplacent  sur  un 
chemin  de  roulement  courbe,  obligeant  ainsi  les 
lamelles  ojraques  à  se  maintenir  toujours  dans  un 
plan  passant  jjar  le  bwer  de  l’ampoule. 

La  grille  double  oscillante  est  mise  en  mouve¬ 
ment  par  un  petit  moteur  électri(iue  puissant 
et  silencieux.  Ce  moteur,  fonctionnant  unique¬ 
ment  pendant  l’utilisation  de  la  grille,  est  muni' 
_d’un  frein  et  d’un  régulateur  à  force  centrifuge 


ainsi  la  continuité  du  mouvement  et  de  la  pose, 
celle-ci  étant  uniquement  interrompue  pendant 
un  temps  très  court  aux  points  de  changement  de 
sens  du  mouvement  de  la  grille. 

Extérieurement,  un  tambour  gradué,  agissant 
sur  le  régulateur,  permet  de  régler  la  durée  de  la 
course  de  1,5  seconde  à  8  secondes. 

L’utilisation  de  cette  grille  est  particulièrement 
simple  : 

Le  régulateur  étant  placé  sur  le  temps  de  pose 
choisi,  il  n’est  besoin  que  de  presser  sur  le  bouton 


Gri  le  simple,  type  R.  H.  R.,  (fig.  5). 


à  contact  vibrant,  ce  tjui  jrcrmet  d’olrtenir  une 
\’itesse  réglable  entre  des  limites  très  éloignées. 

Par  l’intermédiaire  d’une  vis  tangente  et  d’une 
roue  taillée,  ce  moteur  entraîne  une  came  en 
forme  de  cœur  qui.donne  à  la  grille  un  mouvement 
alternatif  de  va-et-vient  de  vitesse  rigoureusement 
constante  pendant  toute  la  course. 

Un  commutateur  est  calé  .sur  l’axe  de  la  came. 
Par  l’intermédiaire  de  balais,  il  ferme  et  ouvre 
dilTérents  circuits  qui  assurent  successivement  : 
la  mise  en  route  de  la  grille,  la  fermeture  du  circuit 
haute  tension,  la  coupure  de  ce  circuit  et  l’arrêt 
de  la  grille.  Les  contacts  sont  réglés  de  telle  sorte 
que  la  grille  exécute  automatiquement  un  seul 
mouvement  de  translation  eomplet  par  la  simple 
commande  d’une  poire  appropriée.  Si  l’on  main¬ 
tient  fermé  le'  circuit  de  la  poire  de  commande, 
un  mouvement  de  translation  en  sens  inverse 
succède  immédiatement  au  précédent,  assurant 


de  mise  en  marche  pour  faire  fonctionner  le 
moteur  et  le  générateur  iiendant  le  tenqrs  néces¬ 
saire  à  la  prise  de  la  radiograpliie. 

Si  l’on  désire  des  temps  de  pose  suirérieurs  à 
huit  secondes,  il  suffit  d’employer  plusieurs 
déplacements  consécutifs  de  la  grille,  et  pour  cela 
d’appuyer  sur  la  poire  de  commande  pendant 
tout  le  temps  nécessaire. 

L’appareil  est  complété  par  un  support  de 
châssis  permettant  d’obtenir  des  clichés  de  toutes 
dimensions  jusqu’à  36  x  43. 

Le  bloc  des  deux  grilles  étant  constitué  par 
deux  grilles  simples  superposées  à  angle  droit,  il 
en  résulte  que  le  foyer  de  l’ampoule  devra  se 
trouver  à  l’intersection  des  axes  de  convergence 
de  chaque  grille  constitutive  du  bloc.  L’ampoule 
doit  donc  être  centrée  non  sur  une  ligne,  mais  sur 
un  point  situé  sur  la  perpendiculaire  élevée  au 
milieu  de  l’appareil;  et  le  rayon  central  du  fais- 
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ceau  devra  toujours  être  perpendiculaire  au  plan 
de  la  grille.  Le  centreur  livré  avec  l’ampoule  rend 
cette  opération  rapide  et  facile. 

L’augmentation  du  temps  de  pose  est  de  l’ordre 
de  deux  fois  et  demie  pour  les  sujets  de  20  cen¬ 
timètres  d’épaisseur  et  peut  atteindre  une  valeur 
beaucoup  plus  considérable  pour  les  cas  spéciaux. 

Grille  antidiffus  ante  simple.  —  Pour 
apprécier  la  différence  des  résultats  obtenus  avec 
une  grille  double  et  avec  une  grille  simple,  il  est 
nécessaire  d’effectuer  des  radiographies  de  sujets 
corpulents  avec  un  diaphragme  largement  ouvert. 
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indûment  l’absorption  du  rayonnement  primaire. 

Le  coefficient  multiplicateur  du  temps  de  pose 
varie  de  2  à.  3  selon  les  conditions  employées.  Sa 
valeur  même  démontre  l’efficacité  du  pouvoir 
antidiiïuseur. 

Une  autre  conséquence  de  la  planimétrie  de  la 
trame  est  la  proximité  du  film  et  du  malade  en 
tous  points,  augmentant  ainsi  la  netteté  de  l’image 
et  supprimant  la  déformation. 

Les  lamelles  sont  disposées  perpendiculaire¬ 
ment  au  grand  axe  du  malade,  de  sorte  que  la 
ligne  focale,  sur  laquelle  doit  se  trouver  le  foyer 


Dans  tous  les  cas  de  la  pratique  courante,  la  grille 
simple-  donnera  de  bons  clichés  à  condition, 
toutefois,  que  son  pouvoir  antidiffusant  soit 
élevé  ;  cette  disposition,  précisément  réalisée 
dans  le  modèle  R.  H.  R.,  erqplique  et  justifie 
sa  très  grande  vogue. 

La  grille  type  R.  Hv  R.  est  constituée  par  une 
trame  plane  à  éléments  focalisés  se  déplaçant 
d’un  mouvement  rectiligne  uniforme  dans  le 
sens  longitudinal  du  rnalade.  La  très  faible  épais¬ 
seur  de  l’appareil  (55  mm.)  et  la  présence  de 
coins  à  bords  arrondis  facilitent  la  rrrise  en  place 
du  patient  que  l’on  peut  allonger  commodément 
sur  la  grille  sans  utiliser  un  calage  spécial. 

La  convergence  des  lamelles  opaques  s’effectue 
sur  une  ligne  située  à  o"',70  du  plan  du  film  et, 
grâce  au  déplacement  réduit  de  la  grille,  cette 
focalisation  est,  en  pratique,  suffisamment  con¬ 
servée  pendant  la  course  pour  ne  pas  accroître 


de  l’ampoule,  se  trouve  elle-même  sur  le  petit 
axe  transversal  de  la  grille. 

Il  en  résulte  un  avantage  considérable  :  le 
foyer  peut  se  déplacer  sur  cette  ligne  et  venir 
occuper  un  point  quelconque  par  rapport  à 
l’axe  longitudinal  du  malade,  d’où  possibilité 
de  centrer  sur  une  région  latérale  du  malade,  par 
exemple  une  articulation  coxo-fémorale,  sans  que 
l’autre  hanche  se  trouve  déplacée  en  dehors  de 
l’appareil,  ainsi  qu’il  arrive  lorsque  le  foyer  doit 
être  amené  sur  le  grand  axe  de  la  grille. 

Possibilité,  en  outre,  de  clichés  stéréoradio gra¬ 
phiques  ;  en  effet,  le  déplacement  de  base  de 
l’anticathode,  qui  doit  s’effectuer  sur  une  perpen¬ 
diculaire  à  l’axe  longitudinal  du  malade,  reste 
toujours  sur  la  ligne  focale. 

Il  est  encore  possible  d’utüiser  un  rayon  normal 
oblique  (vertèbres  lombaires)  en  disposant  la  grille 
parallèlernent  au  grand  a^e  dù  patiept, 
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Enfin,  la  nécessité  du  centrage  de  l’ampoule 
sur  une  ligne,  et  non  sur  un  point,  donne  une 
simplificatiop  considérable  de  l’opération  par 
rapport  aux  dispositifs  à  trame  rotative  et  sup¬ 
prime  le  risque  d’apparitions  d’ombres  géomé¬ 
triques,  de  point  central  ou  de  diminution  de 
rayonnement. 

Au  point  de  vue  constructif,  nous  diro  ns  que  la 
trame  se  meut  sur  des  chemins  de  roulement  avec 
équipement  à  billes,  et  son  mouvement  est  pro¬ 
voqué  par  un  ressort  moteur  équilibré  par  l’anta¬ 
gonisme  d’un  frein  à  huile  à  orifice  réglable. 

E’ armement  de  ce  ressort  s’effectue  par  la 


ferme  et  ouvre  sjmchroniquement  un  circuit 
local  qui  commande  le  générateur  à  haute  tension, 
si  celui-ci  est  muni  d’un  contacteur.  Dans  ce  cas, 
la  seule  manœm're  de  traction  sur  le  câble  provo¬ 
que  le  fonctionnement  de  la  grille  et  du  générateur 
sans  avoir  à  s’inquiéter  de  la  concordance  d’ac¬ 
tion. 

De  tiroir  jjorte-châssis  peut  recevoir  tous  for¬ 
mats  jusqu’au  36  X  43  disposé  dans  les  deux  sens, 
entièrement  couvert,  même  dans  les  angles,  et  il 
contient  tous  les  châssis  d’épaisseur  inférieure  à 
0™,02. 

Notons  encore  un  dispositif  d’immobilisation 


Réseau  de  Rysholm,  utilisation  en  position  couchée  (fig.  7.)  ' 


rotation  d’une  petite  manivelle  avec  démulti¬ 
plication  ;  grâce  à  cet  artifice,  la  manoeuvre 
s’effectue  sans  aucun  effort  fatigant  ou  pouvant 
faire  glisser  l’appareil. 

Une  manette  se  déplace  devant  une  graduation 
et  règle  le  temps  de  course  de  la  trame  de  une 
à  douze  secondes  ;  cette  vitesse  de  déplacement 
devant  être  calculée  de  telle  façon  que  la  course 
de  la  grille  s’effectue  en  un  temps  légèrement 
supérieur  à  la  pose,  le  temps  de  pose  minimum 
pouvant  être  d’environ  une  demi-seconde. 

Une  légère  traction  sur  un  câble  déclenche  le 
moteur  ;  la  trame  effectue  son  trajet  dans  le  sens 
de  la  longueur  de  l’appareil  et  elle  actionne  à  deux 
reprises  une  sonnerie  indiquant  le  commencement 
et  la  fin  de  la  course.  ' 

En  outre  de  cette  sonnerie,  le  chariot  de  trame 


du  malade  par  sangle  et  un  centreur  qui  facüite, 
par  un  ingénieux  dispositif  de  superstructure 
mobile  et  de  réglette  à  coulisse,  le  centrage  exact 
du  châssis  porte-film  dans  le  tiroir,  lorsqu’on  doit 
utiliser  un  film  de  format  inférieur  à  celui  de 
l’appareil. 

Tables  radiologiques  avec  grille  incor¬ 
porée.  —  Faire  coïncider  le  centre  de  la  région 
à  radiographier  avec  le  centre  de  la  grille  est  une 
opération  souvent  ireu  aisée  et  même  douloureuse 
lorsqu’il  s’agit  d’un  malade  grave  ou  d’un  grand 
blessé.  Aussi,  dans  le  but  d’éviter  au  patient  des 
souffrances  inutiles,  la  grille  que  nous  venons 
de  décrire  a-t-elle  été  incorporée  à  certaines 
tables  radiologiques.  Eà  grille,  supportée  par  un 
cadre  spécial,  est  alors  disposée  au-dessous  du 
contreplaqué,  de  façon  à  ne  présenter  aucune 
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saillie.  Dans  la  table  Diagridos,  elle  est  fixe  et  la 
table  mobile.  Dans  les  autres  modèles,  au  con¬ 
traire,  c’est  la  grille  que  l’on  peut  déplacer  le 
long  d’une  crémaillière  par  l’intermédiaire  d'une 
manivelle  à  main. 

Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  soit  par  le 
mouvement  de  la  table,  soit  par  celui  de  la  grille, 
on  amène  la  région  à  radiographier  au-des.sus  de 
l’axe  transversal  de  la  grille  (il  ne  faut  pas  oublier 
que,  les  lamelles  étant  disposées  perpendiculaire¬ 
ment  au  grand  axe  du  malade,  la  ligne  focale  sur 
laquelle  doit  se  trouver  le  foyer  de  l’ampoule  se 
trouve  sur  le  petit  axe  transversal  de  la  grille), 
et  ceci  sans  avoir  à  déplacer  le  malade. 

Signalons  enfin  que  pour  les  examens  effectués 
exclusivement  en  position  verticale,  l’incorpora¬ 
tion  de  la  grille  a  été  également  réalisée  sur  le 
paravent  protecteur  du  D>'  Belot. 

Réseau  du  D''  Lysholm.  —  Le  réseau  du 
D*'  Lysholm  mérite  une  place  à  part  dans  la 
nomenclature  des  grilles  antidiffusantes,  en  raison 
des  particularités  tcnitcs  spéciales  qui  ont  présidé 
à  sa  fabiication. 

A  l’inverse  des  filtres  que  nous  venons  de  décrire, 
ce  réseau  est  extrêmement  mince,  puisque  .  .son 
épai,sseur  totale  n’excède  pas  g  millimètres, 
l’écartement  entre  deux  lames  de  plomb  consé¬ 
cutives  étant  d’environ  un  tiers  de*  millimètre. 
La  trame  n’est  pas  focalisée.  Ainsi,  quelle  que 
soit  la  iJosition  du  rayon  normal  par  rapport 
à  la  surface  du  réseau,  la  partie  centrale  du  fais¬ 
ceau  rencontre  les  laines  de  plomb  suivant  leur 
direction  propre  :  le  rayon  normal  peut  se  dépla¬ 
cer  devant  le  réseau  rigoureusement  fixe  et  se 
trouve  toujours  dans  les  meilleures  conditions 
]Knir  présenter'  une  absorption  minimum  du 
rayonnement  primaire  dans  la  région  centrale 
du  fai.sceau.  En  outre,  le  fait  du  parallélisme  des 
lames  permet  de  travailler  à  toute  distance  anti- 
cathode-film,  donc  de  pratiquer  la  téléradiot^ra- 
phie  et  la  téléstércoradiographie. 

L’absorption  du  rayonnement  primaire  aug¬ 
mente  évidemment  avec  l’ouverture  du  faisceau, 
mais  sans  cependant  atteindre  une  valeur  gênante, 
même  dans  le  c.as  du  chamii  maximum. 

L’extrême  rapprochement  des  laines  opaques 
et  leur  piarfaite  réalisation  mécanique  les  laissent 
invisibles  sur  l'écran  radioscopique.  Dans  le  cas 
de  radiographie,  l’image  des  lames  apparaît  sous 
l'aspect  d’une  trame  fine  et  imprécise,  analogue 
à  celle  d’un  cliché  d’imprimerie  et  aussi  peu 
gênante  pour  l’interprétation.  Sur  un  négato- 
scope,  les  raies  sont  invisibles  à  8o  centimètres  de 
distance  et  ne  laissent  pas  de  traces  sur  les  épreu¬ 
ves  tirées  sur  papier. 
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D’invisibilité  pratique  de  la  trame  a  rendu 
inutiles  tous  les  dispositifs  de  motorisation,  le 
réseau  du  D’'  I.,ysholm  est  ainsi  «  fixe  »  sans  (lu’il 
résulte  aucune  gêne  sensible  de  cette  extrême 
simplification. 

Si  donc  l'examen  à  l’écran  doit  être  suivi  immé¬ 
diatement  d'une  radiographie,  point  n’est  besoiir 
de  changer  de  système  de  grille,  et  le  réseau  du 
D‘’  Lysholm  est  utilisable  aussitôt  pour  la  prise 
du  cliché. 

Un  avantage  considérable  résultant  de  la  très 
faible  hauteur  des  lames  (épaisseur  totale  3  milli¬ 
mètres)  est  que  le  malade  se  trouve  au  contact 
presque  immédiat,  soit  de  l’écran,  soit  du  1.1m, 
ce  qui  accroît  encore  la  netteté  de  l’image. 

Cet  accessoire,  adapté  sur  une  installation  de 
puissance  moyenne,  donne  la  possibilité  d’amé¬ 
liorer  sensiblement  la  qualité  des  radiographie.^, 
en  augmentant  la  pénétration  sans  nuire  toutefois 
à  la  netteté  et  au  contraste  de  l’image.  I.e  temps 
de  pose  ne  sera  augmenté  que  dans  des  proportions 
très  réduites. 

Le  réseau  du  D"'  Lysholm  existe  dans  les 
dimensions  courantes,  à  savoir  :  13  x  18,  iS  x  24, 
32  X  24  et  36  X  43.  Tout  en  ne  pouvant  rival  iser 
par  l’extrême  perfection  des  résultats  obtenus 
avec  les  grilles  mobiles  qui  restent  indispensables 
pour  les  radiographies  des  régions  épaisses  de  la 
colonne  vertébrale  et  pour  les  clichés  degro,ss2;  se, 
il  est  préférable,  à  notre  avis,  en  radiologie 
viscérale. 

Les  avantages  principaux  du  réseau  de  Lyshohn 
résident  surtout  en  ce  ((u’il  permet  une  radio¬ 
scopie  avec  une  élimination  parfaite  du  rayonne¬ 
ment  secondaire  (à  condition  de  travailler  à  ]retit 
diaphragme).  . 

Enfin,  il  rend  possible  immédiatement,  sans 
déplacer  le  malade,  la  prise  de  clicliés  parfaite¬ 
ment  contrastés  sans  prolonger  le  temps  déposé, 
en  augmentant  seulement  la  tension  de  10  000 
volts  environ.  Ce  réseau  c.snvient  tout  particu- 
litrement  à  la  j)rise  de  clichés  du  tube  digestif 
et  s]3ccialement  du  duodémtm.  Il  rend  également 
des  services  pour  les  clichés  thoraci(iues  des  sujets 
épais  et  pour  obtenir  des  détails  dans  les  télé¬ 
radiographies  du  médiastin  suivant  les  incidences 
obliques. 

Enfin  cette  grille  permet  d’obtenir,  à  condition 
de  localiser  très  exactement  le  rayonnement  avec 
les  diaphragmes  spéciaux,  d’excellents  clichés  du 
crâne  suivant  les  différentes  incidences  classiques. 
Elle  permet  d’obtenir  également  de  très  bons 
clichés  de  régions  moyennement  épaisses,  par 
exemple  de  l’épaule. 

Conclusions.  —  En  résumé,  actuellement  il 
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Planche  I  (pages  40-41). 


Ulcèi'e  du  bulbe  duodéual  (clicUc  de  la  région  pyloro-duodénale  sans  grille  antidiffusante) 
(iig.  8). 
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Planche  II  (  Pa<^es  40-41). 


Diverticule  duodénal  au-dessous  du  genu  suiicrius 
(cliché  de  la  région  pyloro-duodénale  pris  avec  réseau  du  D'  Dysholm) 
(fig.  9)- 
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est  indispensable,  pour  tous  les  radiologistes, 
de  posséder  une  grille  de  radioscopie  qui  seule 
permet  l’observation  à  l’écran  de  fins  détails, 
tout  particulièrement  en  radiologie  digestive. 
Ivà  nouvelle  grille  de  lyvsholm  nous  paraît  intéres¬ 
sante  en  raison  de  sa  légèreté,  de  sa  faible  épais¬ 
seur  et  de  son  utilisation  en  radiologie  viscérale. 

I<es  grilles  mobiles  conviennent  aux  radiogra- 
plies  spécialisés  ;  la  grille  double  convient  setrle- 
ment  à  ceux  qui  possèdent  une  installation  puis¬ 
sante  et  bien  alimentée  et  ont  à  exécuter  de 
nombreuses  radiographies  de  la  colonne  verté¬ 
brale. 

Les  grilles  simples  mobües  sont  indispensables 
à  tous  les  radiographes,  et  le  modèle  R.  H.  R.  est 
particulièrement  indiqué,  car  il  permet  d’obtenir 
d’excellentes  stéréoradiographies  du  squelette. 

Enfin  les  tables  radiographiques  avec  grilles 
incorporées  conviennent  aux  services  centraux 
hospitaliers  et  aux  grandes  cliniques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’utilisation  rationnelle  de 
diaphragmes  et  des  grilles  est  indispensable  aux 
radiologistes.  Et  c’est  seulement  par  la  combinai¬ 
son  judicieuse  de  ces  deux  moyens  d’élimination 
du  rayonnement  secondaire  qu’il  est  possible 
d’obtenir  dans  tous  les  cas  —  même  chez  les 
sujets  épais  —  de  beaux  clichés  nets,  parfaitement 
contrastés  et  présentant  une  très  grande  richesse 
de  détails. 


L’ÉPREUVE  DIRECTE, 
ÉPREUVE  DE  CONTROLE 
ET  DE  SÉCURITÉ, 

DE  LA 

TRANSFUSION  SANGUINE 

le  □'  Qeorges  ROSENTHAL 

L’épreuve  directe,  c’est-à-dire  l’examen  sur 
lames  du  mélange  des  sangs  du  malade  et  du  futur 
donneur,  épreuve  de  contrôle  avant  la  transfusion 
sanguine,  a  été  l’objet  récemment  de  critiques 
qui  nous  paraissent  relever  d’une  inexacte  com¬ 
préhension. 

J’ai  été  sinon  le  premier,  en  tout  cas  un  des 
premiers  transfuseurs  de  la  guerre  (i),  et  comme 
dans  un  article  récent  de  Traité,  un  auteur  paraît 

(i)  Pire  ma  communication  à  l’Academie  de  médecine, 
août  igiy,  antérieure  à  la  communication  inaugurale  du 
jirofesseur  Jeanbrau  ;  mes  articles  du-  Concours  médical, 
ma  brochure  du  Journal  médical  français.  I,lre  Pauchet  et 
Bécart,  P.-L.  Weil,  Tzanck,  livres  sur  la  transfusiou  san¬ 
guine. 
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n’avoir  retenu  de  mes  articles  que  l’indication 
de  cette  épreuve  directe,  je  désire  y  revenir  en 
quelques  lignes  pour  situer  ce  contrôle  supplé¬ 
mentaire  et  en  poser  les  utilisations. 

En  quoi  consiste  l’épreuve  directe  ?  ,Sur  une 
lame  chargée  ou  non  d’une  grosse  goutte  de  sérum 
physiologique  vous  mélangez  le  sang  du  receveur 
et  celui  du  donneur.  Vous  le  faites  de  façon  mul¬ 
tiple  en  modifiant  les  conditions  de  l’essai  : 

«.  Goutte  à  goutte  des  deux  sangs;  c’estl’épreuve 
directe  simple  ; 

b.  Goutte  à  goutte  des  deux  sangs  mais  a\-ec 
dilution  dans  une  grosse  goutte  de  solution  isoto¬ 
nique  chlorurée  ou  citratée.  Cette  dilution  met  à 
l’abri  des  erreurs  par  coagulation  rapide  de  l’un 
des  deux  sangs,  erreur  par  fausse  précipitation 
que  nous  savons  tous  éviter  ; 

c.  Goutte  du  sang  du  malade  dilué  avec  du 
sang  du  donneur  non  dilué,  les  deux  sangs  étant 
mélangés  sur  lame  à  du  sérum  isotonique.  Ainsi 
le  plasma  du  donneur  se  trouve  en  présence  d’une 
petite  quantité  des  globules  du  receveur  et,  s’il  y  a 
de  ce  côté  agglutination,  elle  sera  minime  et  facile¬ 
ment  interprétable  pour  qui  a  l’habitude  des 
transfusions  ; 

d.  Goutte  du  sang  du  malade  pur  avec  du  sang 
dilué  du  donneur,  ce  qui  peut  donner  une  précieuse 
indication. 

Que  va-t-il  se  passer  ? 

Premier  cas.  —  Vous  connaissez  le  groupe  du 
malade  et  vous  avez  pu  prendre  un  donneur  du 
même  groupe.  Vous  avez  donc  deux  sangs  à  com¬ 
patibilités  complètes  ;  vous  ne  devez  avoir  aucune 
réaction.  Le  mélange  est  homogène  et  parfait. 

Est-ce  à  dire  que  l’épreuve  aura  été  inutile  ? 
Non,  car  les  déierminations  peuveni  avoir  été 
erronées,  et  il  est  assez  contradictoire  de  voir 
rejeter  une  épreuve  de  prudence  par  ceux  qui  ont 
invoqué  l’erreur  possible  de  détermination  des 
sangs  et  qui  demandent,  non  sans  raison,  le  con¬ 
trôle  fréquent  des  sérums  étalons  et  la  détermi¬ 
nation  des  groupes  dans  trois  laboratoires  diffé¬ 
rents.  Il  est  toujours  facile  d’accuser  a  priori 
d’erreur  technique  les  résultats  obtenus  par 
d’autres  auteurs  (2)  pour  nier  les  cas  précis  de 
changement  de  groupe  (G.  Rosenthal,  P.  Renault). 
Ne  savons-nous  pas,  malgré  l’excellente  thèse  de 
Le  Rasle,  que  nulle  théorie,  surtout  en  biologie 
hématologique,  ne  saurait  être  considérée  comme 
définitive  et  absolue  ?  Alors  pourquoi  tant  d’oppo¬ 
sition  à  un  contrôle  facile  et  simple  ?  Soj’ons  tous 
d’accord  pour  admettre  que  l’erreur  de  détermi¬ 
nation  est  possible  et  que  toute  vérification  est 

(2)  Voy.  la  critique  cattgoriciue  de  la  tliise  de  A.  lïcrr  et 
les  discussions  sur  les  changements  de  groupes. 
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la  bieuvenue.  Nous  exigeons  d’ailleurs  au  labora¬ 
toire  l’indispensable  contrôle  microscopique. 

Deuxième  cas.  —  Vous  avez  pu  utiliser  un 
donneur  universel  groupe  4  pour  votre  malade 
de  groupe  indéterminé  —  .supposons-le  groupe  2, 
puisque  c'est  le  groupe  le  plus  nombreux.  Vous 
allez  donc  introduire  dans  le  torrent  circulatoire 
une  masse  de  globules  4  qui,  par  définition,  seront 
tolérés  par  le  plasma  2,  et  une  quantité  appré¬ 
ciable  de  plasma  4  qui  sera  agressif  pour  les  glo¬ 
bules  2,  encore  que,  en  temps  ordinaire,  cette 
incompatibilité  globule  receveur  2-plasma  don¬ 
neur  4,  en  raison  de  la  dilution  ou  de  la  fréquence 
des  hémolyses  personnelles,  n’ait  pas  classique¬ 
ment  grande  importance.  C’est  alors  que  vous 
devez  mélanger  avec  soin  alternativement  une 
goutte  pure  à  une  goutte  diluée  et  inversement 
pour  juger  plus  exactement  ce  dernier  point, 
car  la  constance  de  la  tolérance  globules  rece¬ 
veur  2-plasma  donneur  4  est  un  postulatum  qui  ne 
saurait  exclure  l’exception.  D’épreuve  avec  dilu¬ 
tion  alternative  bien  interprétée  vous  assure 
contre  le  rejet  erroné  d’un  donneur  de  bonne  qua¬ 
lité,  comme  nous  l’avons  vu  précédemment. 

Ici  donc,  deux  questions.  Nul  ne  peut  affirmer 
que  la  détermination  des  groupes  résolve  absolu¬ 
ment  le  problème  des  incompatibilités  sanguines  ; 
personnellement  j’ai  soigné  une  malade  en  état 
grave  qui  hémolysait  les  globules  même  des 
donneurs  de  son  groupe  ;  je  ne  l’ai  transfusée  que 
lorsque  l’amélioration  de  sa  santé  générale  par 
un  traitement  à  la  Wipple  s’est  accompagnée  d’un 
retour  à  des  réactions  normales,  et  elle  a  guéri. 
De  grâce  n’invoquons  pas  l’erreur  des  transfu- 
seurs  de  profession,  ce  qui  écpiivaut  à  la  condam¬ 
nation  de  la  méthode  de  détermination. 

Mais  surtout, -comme  nous  le  formulions,  nous 
décrétons  a  priori  sans  importance  l’incompati¬ 
bilité  globules  receveur  2-plasma  donneur  4  ; 
il  y  a  là  pétition  de  principe  et  le  vieux  clinicien 
se  défie.  Dà  encore  l’épreuve  directe  avec  dilu¬ 
tion  alternative  est  un  contrôle,  des  plus  utile, 
car,  ou  bien  il  y  a  réaction  minime  et  vous  en 
avez  une  interprétation  exacte  en  mélangeant  le 
sang  dilué  du  receveur  avec  le  sang  pur  du  don¬ 
neur,  et  tout  va  bien  ;  mais  il  est  possible  que  la 
réaction  soit  forte,  auquel  cas  la  très  utile  épreuve 
directe  vous  indiquera  la  nécessité  d’un  autre 
donneur  univcnsel  ou  d'un  donneur  de  même 
groupe.  De  tout  a  pris  cinq  minutes  et  n’a  exigé 
aucun  matériel  spécial. 

Quant  à  l’affirmation  (pic  le  plasma  dans  les 
épreuves  ne  saurait  remplacer  le  sérum,  c’est  une 
affirmation  qui  semble  inexacte  et  contraire  à  ce 
fait  que  in  vivo  il  s’agit  de  plasma,  non  de  sérum. 


14  Juillet  ig34. 

Troisième  cas.  —  Il  y  a  extrême  urgence.  C’est, 
si  vous  le  voulez,  un  accident  grave  d’automobile, 
avion,  etc.,  les  minutes  comptent,  il  faut  agir 
vite  avec  les  bonnes  volontés  présentes  ;  au  besoin 
vous  ferez  la  technique  rapide  des  seringues  à  sang 
pur  telle  que  je  l’ai  pratiquée  en  Chatapagne  en 
1917  dans  mes  premiers  travaux.  Dans  ce  cas 
d’extrême  danger,  il  ne  s’agit  pas  de  préférer 
l’épreuve  directe  à  l’épretrve  indirecte,  car  il  ne 
faut  pas  dénaturer  la  pensée  de  l’auteur  ;  il 
s’agit,  dans  des  circonstances  exceptionnelles, 
d’obtenir  un  minimum  de  sécurité. 

D’épreuve  directe  simple  ou  avec  dilution, 
en  quelques  minutes,  que  vous  avez  toujours, 
mettra  à  l’abri  des  grosses  erreurs.  Agissez  rapi¬ 
dement,  limitez  le  .  risque,  injectez  lentement. 
Pour  la  crainte  du  tréponème  ou  de  l’hémato¬ 
zoaire,  vous  vous  garerez  de  votre  mieux... 

Que  conclure,  sinon  que  l’épreuve  directe  cons¬ 
titue,  ici  encore,  un  contrôle  intéressant  contre 
les  aléas  des  erreurs  possibles  et  apporte  même 
dans  les  cas  d’urgence  absolue  un  minimum  de 
sécurité  encore  appréciable  ? 


Nous  disons  ;  cas  rares  d’urgence  absolue  ;  car 
il  est  de  toute  évidence  que  nos  efforts  ont  tendu 
les  premiers  à  organiser  la  transfusion  sanguine. 
C’est  sur  l’idée  de  «  pouvoir  faire  en  tout  lieu,  en 
toute  circonstance,  une  transfusion  de  sécurité  » 
que  j’avais  créé  la  Société  de  transfusion  sanguine 
qui  s’est  fondue  dans  notre  grande  Société  d’héma¬ 
tologie  ;  c’est  sur  cette  idée  que  mon  ami  Séjourné 
a  créé  le  Centre  de  donneurs  qui  a  rendu,  à  Paris, 
la  transfusion  accessible  à  toute  la  ville.  Dorsqu’en 
mai  1931,  j’étudiais  dans  le  Journal  médical 
français  l’immuifotransfusion,  je  rappelais  ma 
contribution  preüiière,  antérieure  à  toute  systé¬ 
matisation  de  la  transfusion  sanguine.  Grâce  à 
cette  organisation  réalisée  sur  le  plan  hospitalier 
par  des  maîtres  éminents,  l’extrême  urgence  ne  peut 
naître  que  de  terribles  accidents. 

En  conclusion,  nous  dirons  que,  soit  en  raison 
d’erreurs  de  pointage,  d’altération  des  fonctions 
sanguines  (Benda)  par  radiothérapie  ou  par  causes 
inconnues,  devant  l’erreur  toujours  possible  — . 
puisqu’il  n’est  pas  toujours  possible  d'avoir  un 
triple  contrôle  dans  trois  lalioratoires  avec  un 
personnel  de  choix  spécialisé  dans  cette  délicate 
recherche,  —  l’épreuve  directe  reste  un  contrôle 
rapide,  facile  et  intéressant.  Pourquoi  refuser  un 
élément  de  sécurité  contre  les  erreurs  de  technique 
et  les  aléas  toujours  à  craindre  de  la  biologie 
humaine  ?  Encore  ime  fois,  même  le  triple  con- 
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trùle  lie  saurait  dispenser  de  l’cxainen  au  micro¬ 
scope  sur  lequel  nous  reviendrons. 


l’our  préciser  au  maxiinuin  notre  pensée,  voici 
le  schéma  de  l’épreuve  directe,  contrôle  utile  des 
déterminations  macro  et  microscopiques  indispen¬ 
sables  de  laboratoire  que,  seide,  l’extrême  urgence 
\-()US  a  forcé  à  ne  pas  pratiquer  : 

A.  Sang  pur  du  donneur  et  du  receveur,  sang 
dilué  contre  sang  pur  de  l’un  ou  l’autre  :  résultat 
liomogène  =  épreuve  satisfaisante  (groupes 
sans  doute  identiques). 

P.  Sangs  purs  mélangés  :  granulations  gros¬ 
sières  d’agglutinations  =  nécessité  des  contrôles 
suivants  : 

U.  Sang  pur  du  donneur  -[-  sang  dilué  du  rece- 
\'eur  avec  ou  sans  dilution,  en  solution  isoto- 
ni(pie  ;  granulations  minimes  (petits  amas  au 
microscope  sans  hémolyse)  =  transfusion  accep- 
talrle.  (Il  est  nécessaire  que  le  transfuseur  sache 
apprécier  ce  résultat.) 

b.  Sang  dilué  du  donneur  -1-  sang  pur  du  rece¬ 
veur  ;  gros  amas  =  transfusion  inacceptable 
bien  qu’il  s’agisse  d’un  donneur  universel. 

C.  Sangs  imrs  mélangés  avec  dilution  au  citrate 
de  soude  ou  au  sérum  artificiel  =  granulations 
minimes.  Essayez  sang  pur  du  donneur  +  sang 
dilué  du  receveur  avec  grosse  goutte  de  sérum 
isotonique  :  état  presque  homogène  =  trans¬ 
fusion  à  faire. 

I/interprétation  de  l’épreuve  directe  nécessite 
toujours  une  éducation  préalable. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Tétanos  consécutif  à  la  vaccination  jenné¬ 
rienne. 

On  a  lieuncütip  insisté  ces  temps  deniiers  sur  la  cpies- 
tiuu  des  eiieéljlialites  post-vaeeiiiales  et  on  a  décrit  plu¬ 
sieurs  cas  de  formes  tétaniformes  de  ces  ciicéplialites. 
On  ijciit  se  demander  si  dans  ces  cas  il  s'agissait  bien 
d’ encéphalite  et  non  de  tétanos  vrai  ;  c’est  la  question 
que  pose  une  observation  que  vient  de  pidjlier  R.  S 
•CuizzA  {IlLattante,  fasc.XI,  novembre  1933).  Il  s’ agit  d'un 
enfant  de  seize  mois  qui,  quinze  jours  après  une  vacci¬ 
nation  jennérienne,  présenta  un  tétanos  suraigu  à  évolu¬ 
tion  mortelle  en  quarante-huit  heures,  lie  plus,  cet 
enfant  présentait  des  lésions  locales  extrêmement  insup¬ 
portables  sous  forme  d'une  vaste  ulcération  suppurante 
d'un  diamètre  d’environ  trois  centimètres.  Des  reclier- 
ches  Isacdériologiques  au  niveau  de  la  plaie  et  des  inocula¬ 
tions  au  cobaye  prouvèrent  qu'il  s’agissait  bien  de  téta¬ 
nos.  De  plus,  l’examen  anatomique  montra  l’existence 
de  lésions  de  méningo-encéphalite  ;  de  telles  lésions  au¬ 
raient  pu,  n'était  la  netteté  du  cas,  induire  en  erreur  et 
faire  considérer  ce  cas  comme  une  encéphalite  vaccinale. 


Ivnfm  il  est  à  noter  que  le  frère  et  la  sœur  de  l’enfant, 
âgés  de  quatre  et  six  ans,  vaccinés  avec  la  même  lymphe, 
ne  présentèrent  pas  de  tétanos,  mais  seulement  de  vastes 
ulcérations  suppurantes  du  bras  ;  il  semble  donc  qu’il 
s’agisse  d’un  ;ipport  de  bacille  tétanique  secondaire  à  la 
vaccination.  D’auteur  cite  le  cas  d’une  autre  enfant  âgée 
de  deux  ans  et  demi  qui  présenta,  aussi  une  vaste  ulcéra¬ 
tion  suppurative  de  6  centimètres  de  diamètre  intéres¬ 
sant  même  le  deltoïde  et  dont  la  cicatrisation  demanda 

J  EAN  DKREIiOUI,I.ET. 

Glaucome  infantile  et  glaucome  Juvénile. 

A  propos  de  trois  malades  atteints  de  glaucome  infan¬ 
tile,  P.  Terrien  {Concours  médical,  14  janvier  193.!)  insiste 
sur  la  sj'mptomatologie,  le  diagnostic,  la  pathogénie  et 
le  traitement  de  cette  affection.  • 

De  diagnostic  est  souvent  difficile  au  début,  en  parti¬ 
culier  .avec  la  kératite  interstitielle.  Dans  une  observation, 
il  s'agissait  d’un  enfant  de  quatorze  ans  présentant  une 
atteinte  oculaire  avec  trouble  de  la  cornée  qui  avait  fait 
porter  le  diagnostic  de  kératite  interstitielle.  Il  s’agissait 
en  réalité  d’un  glaucome  infantile. 

Il  faudra  aussi  le  différencier  de  la'  mégalo-cornée  ou 
d’une  myopie  très  prononcée.  Dans  la  première,  la  cornée 
peut  atteindre  16  à  20  millimètres  de  diamètre,  mais 
l’acuité  est  assez  bien  conservée  et  le  tonus  sensiblement 
normal.  Bnfin,  un  élément  intéressant  dans  le  glaucome 
infantile  est  la  présence  de  déchirures  de  la  membrane 
de  Descemet,  qu’il  faudra  toujours  rechercher  au  moyen 
du  microscope  cornéen.  Elles  peuvent  d’ailleurs  dispa¬ 
raître,  et  c'est  l’endothélium  cornéen  qui  fait  les  premiers 
frais  de  la  réparation. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  p.athogénie.  Récemment, 
M.  Kalt  a  insisté  sur  l’origine  inflammatoire. 

Sans  doute,  faut-il  retenir  une  prédisposition  congéni¬ 
tale  ;  les  altérations  inflammatoires  n’interviennent  que 
secondairement.  11  faut,  en  effet,  distinguer  les  altéra¬ 
tions  primitives  des  altérations  secondaires,  et  nous  ne 
voyons  que  les  dernières. 

Streiff,  Magitot,  Dagrange  ont  insisté  sur  les  altérations 
congénitales  et  attribué  le  glauconie  à  l'absence  de  canal 
de  Schlcmm. 

Tantôt  on  a  noté  des  rétrécissements. du  canal,  ailleurs 
un  peu  d’inflammation,  mais,  le  plus  souvent,  un  amin¬ 
cissement  considérable  de  la  sclérotiiiue,  témoignant 
d’une  faiblesse  congénitale  de  cette  membrane,  et  surtout 
l’absence  du  canal  de  Schlemm  ou  sou  oblitération.  Sou¬ 
vent  aussi  ou  trouve  une  réaction  cellulaire  as.sez  étendue, 
surtout  à  la  racine  de  l’iris,  toutes  lésions  qui  mettent 
obstacle  à  l’excrétion  des  liquides  oculaires. 

Peut-être  la  cause  n’est-elle  pas  toujours  univoque. 

En  même  temps  que  les  .-iltérations  du  camd  de 
Schlemm,  les  veines  choroïdiennes  sont  souvent  disten¬ 
dues  ;  dans  l’observation  de  M.  Kalt  il  y  avait  thrombose 
de  la  veine  centrale. 

Nous  savons  que  cette  thrombose  prédispose  au  glau¬ 
come.  Toutefois,  comment  expliquer,  avec  cette  hypo¬ 
thèse,  que  l’affection  soit  presque  toujours  hilatéralc  ? 
Il  faut  aussi  penser  "au  rôle  de  l’hérédité.  Car  c’est  peut- 
être  dans  les  affections  oculaires  qu  elle  se  manifeste  avec 
une  particulière  prédilection. 

D'auteur  a  publié  une  observation  d’ectopie  des  deux 
cristallins  chez  un  enfant,  et  la  même  affection  existait 
dhns  quatre  générations. 

L’opération  à  conseiller,  de  préférence  aux  sclérotomies 
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réduites,  d'action  éphémère,  est  la  sclérectomie  ;  elle  est 
toujours  pénible  chez  l'enfant,  en  raison  de  la  petitesse 
de  l’orbite  par  rapport  au  volume  du  globe,  et  difficile¬ 
ment  acceptée  par  les  parents,  si  bien  qu’on  opère  presque 
toujours  trop  tard. 

I/’ auteur,  qui  déjà  en  1914  recommandait  cette  opé¬ 
ration,  également  conseillée  par  MM.  Foulard  et  Lavat, 
a  rapporté  à  l’appui  une  observation  de  sclérectomie  en 
quelque  sorte  spontanée,  chez  une  fillette  de  quatorze 
ans,  qui  avait  permis  la  conservation  d’une  bonne  acuité 
et  de  l’intégrité  du  champ  visuel.  G.  R. 

Intoxication  par  le  dinitrophénol. 

Les  cas  d’intoxication  par  le  dinitrophénol  se  multi¬ 
plient  ;  il  semble  qu’il  s’agisse  là  d’une  arme  à  double 
tranchant  qu’on  ne  doit  manier  qu’avec  la  plus  extrême 
prudence.  En  voici  deux  nouveaux  cas  mortels. 

P.-B.  PoopB  et  R. -B.  Haining  {The  Joiwn.  of  the  Ame- 
rie.  med.  Assoc.,  7  avril  1934)  raiiportent  l'observation 
d’une  jeune  femme  de  vingt-cinq  ans  bien  portante, 
pesant  66  kilogrammes,  qui,  sans  avis  médical,  prit  en 
six  jours  16  capsules  de  dinitrophénol  de  ificentigrammes, 
à  savoir  :  une  le  premier  jour,  deux  le  second,  trois  le 
troisième,  quatre  le  quatrième,  cinq  le  cinquième,  deux 
le  matin  du  sixième,  suivant  à  la  lettre  les  instructions 
portées  sur  la  boîte  ;  elle  absorba  ainsi  2«r,90  de  dinitro¬ 
phénol.  C’est  au  sixième  jour  de  ce  traitement  qu’elle 
présenta  une  céphalée  violente,  des  sueurs  très  abondantes, 
des  vomissements,  une  température  de  39°.  Très  rapide¬ 
ment  elle  entra  dans  le  coma  avec  tachycardie  et  mourut 
subitement  dans  la  nuit.  L’autopsie  montra  quelques 
hémorragies  digestives  sous-muqueuses,  un  foie  conges¬ 
tif,  une  urine  de  teinte  jaune  très  spéciale.  L’examen  his¬ 
tologique  montra  de  très  importantes  lésions  dégéné¬ 
ratives  des  reins  avec  nécrose  des  tubes  contournés  et  des 
lésions  dégénératives  très  étendues  au  niveau  du  foie, 
surtout  à  la  périphérie  des  lobules  ;  les  fibres  cardiaques 
étaient  segmentées  et  fragmentées  ;  tous  les  viscères 
étaient  congestifs.  La  recherche  du  dinitrophénol  dans 
les  viscères  donna  un  résultat  fortement  positif. 

Les  auteurs  remarquent  que  les  doses  absorbées, 
quoique  importantes,  sont  restées  dans  les  limites  de 
sûreté  habituellement  admises  ;  il  faut  donc  faire  inter¬ 
venir  ime  susceptibilité  spéciale  d’ailleurs  imprévisible. 
Il  n’existè  aucun  antidote  de  ce  toxique  ;  la  réfrigération 
semble  un  traitement  judicieux. 

M.-L.  Tainxiîr,  et  D.-A.  Wood  {Ibid.)  rapportent  le 
cas  d’un  homme  de  trente-sept  ans,  médecin,  qui,  pour 
traiter  une  syphilis  nerveuse  supposée  avait  pris  uiie 
première  fois  une  dose  de  30  centigrammes  de  dinitro¬ 
phénol  (5  grains)  et  avait  eu  un  accès  de  fièvre  important 
avec  une  perte  de  poids  de  6  livres  ;  une  semaine  plus  tard 
il  voulut  répéter  l’expérience  et  avait  pris,  disait-il,  à 
nouveau  la  même  dose  à  ii  heures  du  matin  ;  à  5  heures, 
il  fut  pris  de  dyspnée  et  de  douleurs  thoraciques,  à  7  heu¬ 
res  la  température  rectale  atteignait  40'>,5,  et  à  9  heures, 
41®  ;  le  pouls  battait  à  146.  Malgré  un  traitement  symp¬ 
tomatique,  la  dyspnée  s’accentua  et  le  malade  mourut  à 
10  heures  ;  vingt  minutes  après,la  température  rectale 
atteignait  environ  46®.  L’examen  de  la  boîte  de  dinitro¬ 
phénol  utilisée  montra  qu’en  réalité  le  malade  avait 
vraisemblablement  absorbé  45  capsules,  soit  48^,50 
(5  grammes  au  lieu  de  5  grains).  11  s’agissait  donc  d’une 
dose  extrêmement  élevée,  correspondant  à  seize  fois  la 
dose  usuelle  et  huit  fois  la  dose  maxima  habituellement 
admise  ;  les  auteurs  calculent  en  effet  que  le  malade  avait 


14  fuillet  1934. 

absorbé  62,5  milligrammes  par  kilogramme.  L’autopsie 
montra  une  décoloration  sub-ictérique  des  conjonctives 
vraisemblablement  due  à  la  teinte  de  la  drogue,  une 
congestion  pulmonaire  aiguë  avec  oedèmes,  des  hémorra¬ 
gies  de  l’endocarde,  du  péricarde  et  de  la  pie-mère,  de 
légères  altérations  des  reins  et  du  foie  ;  les  auteurs  com¬ 
parent  ceslésions  à  celles  observées  dans  le  coup  de  soleil. 

De  ces  observations,  et  surtout  de  la  première,  on  peut 
conclure  avec  les  auteurs  que  le  dinitrophénol  est  un  mé¬ 
dicament  dangereux,  qui  ne  doit  être  employé  que  sous 
surveillance  médicale  très  stricte  et  dans  des  cas  sévère¬ 
ment  sélectionnés  ;  cette  teelmique  ne  met  d’ailleurs  pas 
à  l’abri  des  susceptibilités  individuelles  absolument  im¬ 
prévisibles.  En  tout  cas,  il  est  infiniment  regrettable  de 
voir,  comme  c’est  le  cas  actuellement,  s’en  répandre  l’em¬ 
ploi  comme  celui  d’un  composé  inoffensif  distribué  à 
tout  venant  eu  vue  d’une  cure  d’amaigrissement. 

J  KAN  LERKBOt7I,I,Eï. 

Agranulocytose  par  absorption  de  barbitu- 
rates  et  d’amidopyrine. 

Nous  avons  rapporté  récemment  quelques  observa¬ 
tions  qui  semblent  montrer  l’influence  de  l’amidopyrine 
et  des  barbiturates  comme  facteurs  d’agraiiulocytose. 
Un  travail  deCxYDKL.  Randaki,  {The  Journ.  ofihe  Americ. 
med.  Assoc.,  7  avril  1934)  aboutit  aux  mêmes  conclusions, 
ell  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  vingt-cinq  ans 
chez  qui,  à  la  suite  de  l’absorption  simultanée  d’amido¬ 
pyrine  (pyramidon)  et  d’un  barbiturate  (luminal)  puis 
d’acide  allyl-isopropylbarbiturique  (alurate),  se  développa 
un  syndrome  agranulocytaire  alarmant  avec  chute  des 
globules  blancs  à  2  000  et  des  granulocytes  à  30  p.  100 
dont  17  p.  100  de  myélocytes.  La  guérison  complète 
survint  en  six  semaines.  Il  est  vraisemblable  que  la  chaîne 
benzénique  contenue  dans  ces  deux  composés  est  respon¬ 
sable  de  ce  syndrome  granulopénique.  Il  est  probable 
d’autre  part  qu’il  faut  invoquer,  pour  expliquer  cesintoxi 
cations,  une  susceptibilité  individuelle  au  benzène. 

J  KAN  LEREBOULEKT. 

Le  traits  ment  médical  de  l’ulcère  gastro- 
duodènal. 

Éans  un  important  article,  L.  Manginebi,!  {Rassegiia 
clinico-scientifica  deUTstitiiio  biochimico  itahano,  1933)- 
rappelle  d’abord  les  diverses  théories  pathogéniques  de 
l’ulcère  gastro-duodénql  et  soutient  lathéoriede  l’acidose 
locale  ;  l’ulcère  est  l’aboutissant  de  deux  processus, 
l’un  de  sensibilisation  des  tissus,  l’autre  de  digestion, 
ce  dernier  étant  secondaire  ;  une  sensibilisation  progres¬ 
sive  produit  un  véritable  processus  inflammatoire  qui 
modifie  l’équilibre  acido-basique  des  tissus  et  rend  pos¬ 
sible  la  formation  de  HCl  dans  le  protoplasma;  sensibilisé 
parle  HCl,  l’élément  cellulaire  est  secondairement  digéré 
par  la  pepsine.  Les  causes  de  cette  altération  sont  les 
névrites  tronculaires  ou  partielles  du  vague,  les  gastrites, 
certaines  infections,  certains  troubles  circulatoires.  Ces 
notions  pathogéniques  amènent  l’auteur  à  restreindre  à 
quelques  indications  très  précises  :  perforation  libre, 
hémorragies  graves,  déformation  de  l’organe,  soupçon 
de  dégénérescence  maligne,  ulcères  rebelles  au  traite¬ 
ment  médical.  Par  contre,  il  attache  une  grande  impor¬ 
tance  aux  diverses  thérapeutiques  médicales  dont  il 
précise-  les  indications  ;  certes  il  n’existe  aucun  traite¬ 
ment  spécifique,  mais  une  thérapeutique  bien  orientée 
et  suffisamment  prolongée  est  susceptible  d’aboutir  à 
des  guérisons  définitives.  JEAN  LEREBouleet. 
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NOTIONS  NÉGLIGÉES 
DE  DIÉTÉTIQUE 
ANTIDIABÉTIQUE 

Lucien  DAUTREBANDE 

Professeur  à  l'Université  de  Liège. 

Notre  intention  dans  cet  article  n’est  évidem-- 
ment  pas  d’attaquer  l’usage  raisonné  de  l’insu¬ 
line  dans  le  traitement  du  diabète.  Nous  désirons 
cependant  souligner  la  négligence  que  nombre  de 
médecins,  armés  de  l’hormone  pancréatique, 
croient  pouvoir  se  permettre  vis-à-vis  du  traite¬ 
ment  diététique  de  cette  affection. 

Qui  dit  diabète,  en  effet,  ne  signifie  pas  néces¬ 
sairement  insuline.  Il  n’est  pas  inutile  de  rappeler 
que  nombre  de  diabètes  cèdent  parfaitement  au 
seul  régime  et  que  la  tolérance  pour  les  hydrates 
de  carbone  peut  augmenter  en  l’absence  de  toute 
cure  prolongée  à  l’insuline  si  le  régime  est  parfai¬ 
tement  balancé  et  si  la  glycémie  est  maintenue 
normale. 

D’autre  part,  trop  de  médecins,  sous  le  couvert 
de  la  piqûre  quotidienne  d’insuline,  ne  songent 
plus,  dans  les  cas  de  diabète  grave,  à  dméliorer 
l’action  de  celle-ci  par  une  cure  diététique  appro¬ 
priée. 

Notre  inténtion,  répétons-le,  n’est  nullement  de 
revenir  en  arrière,  mais  simplement  de  rappeler 
quelques  notions  physiologiques  qui  pendant  de 
nombreuses  années  ont  servi  avec  succès  la  thé¬ 
rapeutique  du  diabète.  Faut-il  rappeler  que  Bou- 
chardat  insistait  déjà  sur  la  nécessité  pour  le 
malade  de  manger  peu?  C’est  lui  qui  inaugura  les 
périodes  de  diète  après  avoir  noté  la  diminution 
du  nombre  des  diabétiques  pendant  le  siège  de 
Paris.  Il  préconisa  l’usage  d’abondantes  quantités 
de  légumes,  inventa  le  pain  de  gluten  et  vit  la 
tolérance  de  ses  malades  augmenter. 

C’est  en  somme  cette  thérapeutique  du  régime 
réduit  que  nous  voudrions  une  nouvelle  fois  dé¬ 
fendre  ici  avec  les  modifications  qu’a  pu  y  apporter 
l’étude  de  la  balance  des  corps  cétogènes  et  des 
corps  anticétogènes,  des  régimes  équilibrés  (Ra- 
thery). 


Après  Bouchardat,  Cantani  fut  un  autre  défen¬ 
seur  du  régime  sévère.  Il  fut  le  premier  à  imposer 
une  diète  hebdomadaire  à  ses  malades  qui 
voyaient,  ces  jours-là,  leur  glycosurie  disparaître. 

De  la  période  de  von  Mering,  de  Minkowski,  de 
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Dépine,  de  Laguesse,  de  E.  Hédon  datent  les  obser¬ 
vations  de  Naunyn  qui  montra  que  les  diabétiques, 
au  lieu  de  réclamer  un  plus  grand  apffort  alimen¬ 
taire  que  les  sujets  sains,  pouvaient  garder  leur 
poids  et  leur  équilibre  azoté  avec  un  régime  infé¬ 
rieur  aux  besoins  des  sujets  normaux. 

Enfin,  tandis  que  von  Noorden  obtenait  des 
succès  avec  sa  cure  d’avoine  qui  n’avait  aucune 
valeur  spécifique  (Blum),  différents  auteurs  intro¬ 
duisaient  les  cures  de  légumes  verts  et  de  céréales. 

Tous  ces  régimes  alimentaires  eurent  des  effets 
incontestablement  heureux,  sans  doute  parce  que 
tous  ou  presque  tous  ne  laissaient  aux  malades 
qu’une  quantité  plus  ou  moins  restreinte  d’ah- 
ments. 

Ceci  nous  amène  à  parler  des  principes  qui  ré¬ 
gissent  le  traitement  du  diabète,  tel  qu’on  peut  le 
concevoir  en  se  basant  sur  nos  connaissances  phj-- 
siologiques  des  échanges  nutritifs. 

Da  question  est  toutefois  bien  complexe.  Le 
mieux  est  d’exposer  objectivement  les  opinions  en 
présence,  après  avoir  essayé  de  réunir  les  points 
particuliers  de  la  pathogénie  du  diabète  qui  pour¬ 
ront  nous  donner  des  indications  quant  aux  fautes 
à  éviter,  aux  règles  de  diététique  à  observer,  aux 
moyens  de  prophylaxie  à  répandre.  L’étude  de  la 
pathogénie  du  diabète  éclaire  en  effet  de  nom¬ 
breux  points  de  la  question. 

L’alimentation  joue-t-elle  un  rôle  dans  cette 
pathogénie  ?  L’expérience  clinique  a  toujours 
appris  que  le  diabète  est  l’apanage  presque  exclu¬ 
sif  des  gros  mangeurs  et,  depuis  quelques  années, 
les  classes  populaires  fournissent  un  contingent 
croissant  de  diabétiques. 

Dans  cette  suralimentation,  quel  est  l’élément 
nutritif  qui  intervient  en  ordre  principal  ?  Est-ce 
le  sucre  ?  L’expérimentation  sur  l’animal  sain 
avait  tout  d’abord  semblé  répondre  par  la  néga¬ 
tive.  Il  n’est  pas  possible  en  effet  de  rendre  diabé¬ 
tique  un  cliien  normal  en  élevant  sa  glycémie  pen¬ 
dant  de  longs  mois. 

Mais  enlevons  avec  AUen  les  8  dixièmes  du 
pancréas,  le  chien  (i)  ne  deviendra  glycpsurique 
que  si  nous  lui  donnons  du  pain  et  du  sucre  ;  le 
sucre  disparaîtra  des  urines  lorsque  nous  suppri¬ 
merons  les  hydrates  de  carbone.  Mais,  poursuivons 
l’expérience  :  nourrissons  de  pain  l’animal  pen¬ 
dant  une  longue  période,  puis  supprimons  le 
pain  ;  à  ce  moment  la  glycosurie  ne  disparaît  plus 
et  l’animal  reste  diabétique,  quelle  que  soit  la 
nature  des  aliments  tdtérieurement  ingérés. 

Chez  ces  animaux  partiellement  dépancréatés, 
l’abus  des  hydrates  de  carbone  conduit  inévita- 

(i)  I,a  masse  de  pancréas  à  enlever  nécessaire  à  l’appari¬ 
tion  du  diabète  varie  avec  les  espèces  animales. 
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blement  à  une  vacuolisation  définitive  des  cel¬ 
lules  des  îlots  de  I,angerhans. 

Enfin,  si  l’on  enlève  les  g  dixièmes  du  pancréas, 
l’animal  devient  diabétique  même  si  on  ne  lui 
donne  que  des  graisses.  Mais  il  arrive  parfois  que, 
contrairement  à  la  règle,  les  urines  de  l’animal 
demeurent  indemnes  de  sucre.  Il  suffit  alors  de 
lui  administrer  un  peu  de  sucre  pour  le  voir  deve¬ 
nir  définitivement  diabétique. 

Revenons  à  la  pathologie  :  différentes  statis¬ 
tiques  montrent  que  plus  un  pays  consomme  de 
sucre,  plus  il  possède  de  diabétiques,  et  dans  un 
même  pays  il  y  a  une  relation  par  régions  entre  la 
consommation  du  sucre  et  la  fréquence  de  la  mala¬ 
die.  Re  nombre  de  diabétiques  a  considérablement 
augmenté  aux  Etats-Unis  d’Amérique  où  la  prohi¬ 
bition  de  l’alcool  s’est  accompagnée  parallèle¬ 
ment  d’une  consommation  plus  considérable  de 
sucre. 

On  peut  donc  dire  que  dans  certaines  conditions, 
l’abus  ou  l’usage  du  sucre  peuvent  provoquer  une 
déficience  fonctioimelle  du  pancréas,  déficience 
fonctionnelle  qu’ Allen  attribue  à  une  dégénéres¬ 
cence  hydropique  des  îlots  de  Uangerhans  précé¬ 
demment  intacts. 

Ues  hydrates  de  carbone,  c’est  le  second  point  à 
éclaircir,  sont-ils  seuls  responsables  de  cette 
insufiisance  fonctionnelle  ?  Sans  parler  des  prédis¬ 
positions  au  diabète  qu’on  sait,  de  longue  expé¬ 
rience,  naître  d’une  chère  riche  et  copieuse,  de 
nombreuses  observations  montrent  que,  chez  les 
diabétiques  débarrassés  de  leur  sucre  par  un  trai¬ 
tement  diététique,  on  peut  faire  réapparaître  la 
glycosurie  en  augmentant  simplement  la  ration 
de  graisses.  Re  même  phénomène  peut  se  produire 
si,  chez  un  diabétique  grave,  débarrassé  de  sa 
glycosurie,  on  augmente  uniquement  les  protéines, 
ce  qui  se  comprend  plus  aisément  du  fait  que  les 
protéines  peuvent  être  converties  en  hydrates  de 
carbone.  Ue  sucre,  dans  le  cas  des  graisses  comme 
des  protéines,  disparaît  des  urines  lorsqu’on  re¬ 
vient  au  'régime  primitif.  Bien  plus.  Allen,  en 
augmentant  les  graisses  dans  la  proportion  de  lo 
à  6o,  mais  en  réduisant  les  hydrates  de  carbone 
dflng  la  proportion  de  i6  à  6  —  de  façon  à  sûre¬ 
ment  éliminer  l’action  du  sucre  que  pourraient 
éventuellement  fournir  les  graisses,  la  relation 
de  protéines  demeurant  inchangée,  —  voit  appa¬ 
raître  une  glycosurie,  jusque-là  absente,  en  même 
temps  que  la  glycémie  passe  de  i  gramme  à  2^^, 5, 
ce  qu’il  attribue  exclusivement  et  avec  de  très 
nombreux  arguments  à  l’excès  de  calorique  fourni 
à  l’organisme  et,  dans  des  termes  qui  demandent 
encore  à  être  exactement  définis  par  l’expérimen¬ 
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tation,  à  une  fatigue  des  fonctions  métaboliques 
en  général. 

Nous  arrivons  donc  à  cette  conclusion  générale 
qui  doit  servir  de  guide  dans  la  conduite  du  trai¬ 
tement  :  chez  les  sujets  prédisposés,  soit  par  héré¬ 
dité,  soit  par  infection,  soit  par  leur  état  général 
antérieur,  l’excès  d’aliments  de  toutes  sortes  est 
un  élément  défavorable.  Non  seulement  la  qualité 
des  aliments  importe,  mais  aussi  la  quantité.  Re 
diabète  humain  ne  semble  donc  pas  seulement  dû 
à  un  défaut  de  sécrétion  d’une  hormone  spécifique 
pour  les  hydrates  de  carbone,  mais  aussi  à  un  sur¬ 
menage  de  tous  les  processus  de  combustion,  ou, 
pour  ramener  tout  à  l’organe  responsable  de  la 
maladie,  à  un  surmenage  de  toutes  les  fonctions 
pancréatiques,  dont  certaines  non  encore  définies 
intéresseraient  les  graisses  et,  ainsi  qu’Hédon  est 
lui,  aussi  tenté  de  le  croire,  les  protéines. 

Puisque  le  diabétique  est  un  malade  qui  ne  peut, 
dans  une  mesure  plus  ou  moins  large,  utiliser  les 
différents  éléments  nutritifs,  la  méthode  la  plus 
logique  de  mettre  son  pancréas  au  repos  consistera 
dans  la  réduction  de  la  ration  alimentaire  générale. 

Ue  bénéfice  de  cette  méthode  a  d’ailleurs  pu 
être  expérimentatlement  estimé  chez  le  chien  par 
Allen.  Dans  l’opinion  d’ Allen,  et  différents  ordres 
de  faits  montrent  qu’elle  est  fondée,  on  peut  —  en 
supprimant  le  surmenage  —  rendre  leur  fonction 
aux  îlots  de  Dangerhans  qui,  sans  être  vacuolisés, 
avaient  perdu  leur  activité  sécrétante.  Cela  expli¬ 
que  l’arrêt  de  la  maladie  et  l’augmentation  fré¬ 
quente  de  la  tolérance  sur  laquelle  nous  revien¬ 
drons. 


Ce  n’est  là  qu’un  aspect  de  la  question.  Nous 
devons  maintenant  envisager  la  répartition,  dans 
l’alimentation,  des  trois  éléments  nutritifs  et 
examiner  les  conditions  dans  lesquelles  appa¬ 
raissent  les  corps  acétoniques. 

Il  est  incontestable  que  la  diète  réduit  la  glyco¬ 
surie  et  abaisse  la  glycémie  dans  90  à  95  p.  100 
des  cas  et  que,  dans  ces  conditions,  la  quantité 
de  protéines  indispensables  au  maintien  de  l’équi- 
Hbre  azoté  peut  être  diminuée  dans  des  propor¬ 
tions  parfois  insoupçonnées.  Mais,  comme  la  quan¬ 
tité  de  calories  fournies  à  l’organisme  au  cours  de 
la  diète  est  inférieure  aux  nécessités  du  métabo¬ 
lisme  de  base,  l’organisme  brûle  les  graisses  et  les 
protéines  de  ses  tissus.  C’est  pour  éviter  les  trou¬ 
bles  du  métabolisme  endogène  et  l’amaigrisse¬ 
ment  qui  en  résultait  que,  après  la  chute  de  la 
glycémie  due  à  la  diète,  l’on  introduisit  dans  l’ali- 
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nientation  de  fortes  quantités  de  graisses,  un 
minimum  de  protéines  et  une  quantité  d’hydrates 
de  carbone  réglée  par  la  tolérance  du  sujet.  Mais 
on  s’aperçut  vite  que  cette  façon  de  faire  donnait 
souvent  naissance  à  la  cétose  que  certains  auteurs 
attribuèrent  à  l’excès  de  graisses,  tandis  que 
d’autres  leur  déniaient  tout  pouvoir  cétogène. 

I/a  querelle  est  loin  d’être  vidée.  Essayons  tou¬ 
tefois  d’établir  quelques  règles  :  les  travaux  de 
Schaeffer  et  de  Woody att  nous  le  permettent  en 
partie. 

On  sait  depuis  Naunyn  que,  pour  permettre  la 
combustion  complète  des  graisses,  une  certaine 
quantité  d’hydrates  de  carbone  doit  elle-même  être 
brûlée  sous  peine  de  voir  survenir  la  cétose  aussi 
bien  chez  le  sujet  sain  que  chez  le  diabétique.  Con¬ 
tinuant  les  travaux  de  Eusk,  Schaeffer  montra 
qu’il  existait,  in  vitro,  une  relation  mathématique 
entre  les  deux  processus,  et  il  affirma  qu’une  molé¬ 
cule  de  glucose  était  nécessaire  à  la  combustion 
d’une  molécule  d’acides  gras  ou  d’acides  aminés, 
substances  capables  de  faire,  molécule  pour  molé¬ 
cule,  de  l’acide  diacétique.  Woodyatt,  estimant  le 
poids  moléculaire  du  glucose  à  180  et  le  poids  molé¬ 
culaire  moyen  des  différents  acides  gras  à  270, 
croit  que  le  rapport  optimum  du  glucose  aux 
acides  gras  dans  le  régime  est  comme  i  est  à  1,5. 

Que  faut-il  entendre  dans  un  régime  par  glucose 
et  acides  gras  ?  On  sait  que,  dans  certaines  cir¬ 
constances,  une  partie  des  protéines  et  le  radical 
glycérol  des  graisses  peuvent  se  transformer  en 
hydrates  de  carbone  et  que  certains  acides  aminés 
issus  des  protéines  peuvent  faire  des  acides  gras. 
On  doit  naturellement  en  tenir  compte. 

Après  différents  tâtonnements,  Woodyatt  est 
arrivé  à  la  conclusion  que  le  glucose  total  utili¬ 
sable  d’un  régime  est  fait  de  100  p.  100  des  hydra¬ 
tes  de  carbone  ingérés,  de  58  p.  100  des  protéines 
et  de  10  p.  100  des  graisses.  Ea  somme  de  ces  frac¬ 
tions  représente  le  total  des  substances  anticéto- 
gènes.  Ee  total  des  substances  cétogènes  au  con¬ 
traire  est  fait  de  90  p.  100  des  graisses  et  d’une 
partie  des  protéines  que  l’on  peut  estimer  au 
maximum  à  46  p.  100. 

Quand,  pendant  un  certain  temps,  le  rapport  des 
corps  cétogènes  aux  corps  anticétogènes  est  supé¬ 
rieur  à  1,5,  on  voit  apparaître  de  l’acidose  ;  eUe 
est  absente  pour  un  rapport  inférieur  à  1,5.  Ea 
quantité  maximum  de  graisses  qu’un  diabétique 
peut  supporter  sans  cétose  est  approximative¬ 
ment  représentée  par  la  formule  :  graisses  en 
grammes  =  2  hydrates  de  carbone  -j-  0,5  protéines 
en  grammes. 

Cès  formules,  qui  n’ont  rien  d’absolu,  n’im¬ 
pliquent  évidemment  pas  que  toutes  les  protéines 


forment  du  sucre  ou  sont  converties  en  acides 
gras  ;  mais,  appliquées  à  la  clinique,  elles  con¬ 
firment  fréquemment  les  vues  théoriques  de 
Schaeffer  (D.-M.  Eyon),  pourvu  que  les  ahments 
soient  complètement  digérés  et  administrés  en 
quantité  suffisante  pour  maintenir  le  poids  du 
sujet  et  interdire  ainsi  une  utilisation  incontrô¬ 
lable  des  matériaux  endogènes. 

Ces  formules  ont  de  plus  l’avantage  de  permettre 
le  calcul  de  la  ration  de  graisses  qu’un  diabé¬ 
tique  peut  supporter  selon  sa  tolérance  pour  les 
hydrates  de  carbone.  Si  celle-ci  est  faible,  on 
devra  naturellement  réduire  les  graisses  dans  des 
proportions  connues  en  tenant  compte  évidem¬ 
ment  du  sucre  non  utiUsé  et  passant  dans  les 
urines. 

Quelle  quantité  maintenant  donner  de  pro¬ 
téines  ?  En  principe,  exactement  la  quantité 
nécessaire  au  maintien  de  l’équüibre  azoté,  valeur 
très  malléable  d’ailleurs,  les  diabétiques  pouvant 
souvent  s’adapter  remarquablement  à  une  réduc¬ 
tion  considérable  des  protéines,  d’autant  plus 
aisément  qu’üs  peuvent  supporter  plus  de  graisses 
(Eusk).  Pourquoi  cette  restriction  des  protéines  ? 
Tout  d’abord  parce  qu’eUes  peuvent  se  convertir 
en  sucre  et  faire  des  corps  acétoniques,  et  parce 
que  les  protéines  possèdent  un  pouvoir  dyna¬ 
mique  spécifique  élevé,  c’est-à-dire  qu’elles  aug¬ 
mentent  plus  que  les  autres  aliments  le  métabo¬ 
lisme  (i). 

Comme,  d’autre  part,  beaucoup  d’auteurs  pen¬ 
sent  que  dans  le  diabète  il  existe  un  certain  sur¬ 
menage  de  tous  les  processus  métaboliques,  on  a 
toutes  raisons  de  réduire  au  minimum  la  quantité 
de  protéines  ingérées.  «  C’est  un  fait  connu  que  les 
régimes  de  suralimentation  carnée  qu’on  imposait 
autrefois  aux  diabétiques  constituent  le  plus  sûr 
moyen  de  les  mener  au  coma  »  (M.  Eabbé). 


Voici  rassemblées,  au  mieux  de  l’exposé  d’une 
conception  générale,  les  opinions  actuellement 
défendues  par  beaucoup  d’auteurs,  qui  se  séparent 
d’ailleurs  sur  de  nombreux  points  de  détail.  Il 
n’est  cependant  pas  possible  de  passer  sous  silence 
les  vues  de  Karl  Petren,  qui  combat  la  cétose  pat 
le  régime  gras.  Il  admet  que  la  cétose  apparaît 
seulement  au-dessus  d’un  seuü  donné  de  pro¬ 
téines,  d’ailleurs  variable  d’un  sujet  à  un  autre- 
et  il  recoimaît  aux  albumines  surtout  animales 
une  action  cétogène  spécifique.  _ 

Cette  dernière  proposition  quant  à  l’action 

(i)  Ce  fait  est  cependant  depuis  1932  fort  controversé 
(Schaeffer  de  Strasbourg,  Aubel). 
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cétogène  spécifique  des  fortes  quantités  de  pro¬ 
téines  animales  semble  irréfutable  et  Scliaeffer 
l’admet  aussi  ;  mais,  tout  en  reconnaissant  au 
régime  de  Petren  une  valeur  thérapeutique  consi¬ 
dérable,  on  doit  cependant  dire  que  les  résultats 
apportés  par  cet  auteur  provoquent  quelques 
réflexions. 

De  l’avis  de  Petren  lui-même,  toutes  les  graisses 
ne  semblent  pas  avoir  la  même  action  bienfai¬ 
sante,  et  le  lard  serait  beaucoup  moins  bien  sup¬ 
porté  que  le  beurre.  D’autre  part,  Petren  estime 
souvent  le  degré  d’acidose  non  par  la  quantité  de 
corps  cétoniques  du  sang  ou  de  l’urine,  mais  par 
la  réserve  alcaline,  par  l’élimination  de  l’ammo¬ 
niaque  et  des  acides  urinaires.  Or,  dans  le  diabète, 
il  n’y  a,  d’après  mon  expérience,  aucun  rapport 
constant  entre  la  réserve  alcaline  et  les  corps  acé- 
toniques  du  sang,  entre  la  réserve  alcaline  et  la 
cétose  urinaire,  entre  la  réserve  alcaline  et  la  cétose 
d’une  part  et  l’ammoniaque  et  l’acidité  urinaire 
d’autre  part.  Bien  plus,  si  l’on  examine  les  chiffres 
de  Petren,  l’on  ne  voit  pas  toujours  tomber  les 
corps  acétoniques  en  même  temps  que  s’élève  la 
réserve  alcaline  ;  on  les  voit  parfois  s’élever  ou 
demeurer  stationnaires  pendant  qu’augmente  le 
bicarbonate.  Enfin,  la  concentration  des  corps 
acétoniques  urinaires  est  parfois  plus  forte  après 
le  traitement  qu’avant. 

Une  autre  remarque  s’impose  :  au  cours  du 
régime  riche  en  graisses  et  pauvre  en  hydrates  de 
carbone  et  en  protéines  institué  par  Petren,  la  gly¬ 
cémie  tombe  fortement,  ce  qui  ne  peut  que  mettre 
le  pancréas  au  repos,  diminuer  son  surmenage, 
augmenter  sa  tolérance  pour  le  sucre,  élever  par  le 
fait  même  la  quantité  d’hydrates  de  carbone  brû¬ 
lés  et  renforcer  ainsi  les  facteurs  anticétogènes. 
Cette  chute  de  la  glycémie  enfin  pourrait  à  elle 
seule  expliquer  l’élévation  de  la  réserve  alcaline, 
différents  auteurs  ayant  montré  qu’il  y  avait 
souvent  rapport  inverse  entre  le  sucre  et  l’alcali 
sanguin  indépendamment  de  la  cétose. 


Nous  pourrons  bientôt  définir  le  régiine  qui 
nous  semble  répondre  raisonnablement  à  nos 
connaissances  actuelles  ;  mais  il  est  encore  néces¬ 
saire  d’énumérer  quelques  principes  accessoires 
qui  doivent  guider  la  conduite  clinique  du  trai¬ 
tement. 

Ua  rapidité  d’absorption  du  glucose  à  travers 
l’intestin  est  déjà  chez  le  sujet  normal  plus  grande 
que  la  vitesse  d’assimilation  par  les  tissus,  ce  qui 
explique  la  hausse  post-prandiale  de  la  glycémie. 
Chez  le  diabétique,  ce  décalage  est  plus  marqué 


21  Juillet  ig34. 

encore,  et  la  surface  de  l’aire  de  glycémie  alimen" 
taire  est  chez  eux,  comme  bn  sait,  plus  considé¬ 
rable  que  chez  le  sujet  sain,  ainsi  que  la  hauteur 
du  clocher  glycémique.  Comme  l’hyperglycémie 
est  un  facteur  de  surmenage  pour  le  pancréas 
(U.  Ambard)  ;  comme,  d’autre  part,  les  facultés 
d’assimilation  et  d’accumulation  du  glucose  dans 
l’organisme  sont  diminuées  chez  le  diabétique  ; 
comme  enfin  la  hauteur  de  la  vague  glycémique 
dépend  de  la  différence  entre  la  vitesse  d’assi¬ 
milation  du  glucose  et  la  vitesse  d’absorption 
dans  l’intestin,  il  est  clair  que  tout  ce  qui  retardera 
l’absorption  des  hydrates  de  carbone  chez  le  dia¬ 
bétique  sera  un  avantage.  Des  hydrates  de  car¬ 
bone  devront  donc  toujours  être  pris  en  faible 
concentration,  dilués  dans  une  grande  masse  de 
nourriture  (les  légumes  par  exemple),  et  les  repas 
devront  s’espacer  de  telle  sorte  que  la  glycémie 
soit  revenue  à  son  minimum  au  moment  de  la 
prise  idtérieure  de  nourriture.  Si  l’on  craint  l’hypo¬ 
glycémie  au  contraire  —  comme  dans  la  cure 
insulinique,  —  des  hydrates  de  carbone  vite  résor¬ 
bés,  tels  que  ceux  du  lait,  seront  administrés. 

Un  deuxième  principe  accessoirfe  et  d’ailleurs 
classique  doit  régler  la  conduite  de  la  cure.  Il 
faut,  dans  toute  la  mesure  du  possible,  mettre  en 
garde  les  diabétiques,  même  exempts  de  glycosu¬ 
rie  depuis  des  années,  contre  la  gravité  des  infec¬ 
tions,  quelles  qu’elles  soient. 

Des  troubles  nerveux  ou  psychiques  seront  eux- 
mêmes  évités. 

Un  mot,  enfin,  d’une  ancienne  coutume  ;  faut-il 
donner  des  alcalis  aux  diabétiques  ?  Il  est  cer¬ 
tain  qu’avant  l’emploi  de  l’insuline,  le  bicarbonate 
en  injection  a  pu  retirer  du  coma  certains  diabé¬ 
tiques,  mais  j’entends  ici  :  faut-il  donner  du  bicar¬ 
bonate  aux  diabétiques  en  dehors  du  coma  ?  Da 
question  semble  définitivement  résolue  par  la 
négative.  Rares  sont  les  services  des  maladies  de 
la  nutrition  où  l’on  continue  ce  mode  thérapeu¬ 
tique.  Outre  que  les  légumes  suffisent  à  eux  seuls 
à  fournir  de  fortes  quantités  de  sels  alcalins,  le 
bicarbonate  chez  le  sujet  normal  donne  naissance 
à  la  formation  de  corps  acétoniques  et,  chez  le 
diabétique,  on  voit  parfois,  pour  un  régime  donné, 
augmenter  la  cétose  urinaire  après  l’administra¬ 
tion  de  fortes  quantités  d’alcali.  Il  semble  d’ail¬ 
leurs  bien,  à  mesure  que  nos  moyens  d’investiga¬ 
tion  s’ainéliorent  et  se  précisent,  que  le  coma  est 
de  plus  en  plus  rarement  provoqué  par  l’intoxica¬ 
tion  acide  mais  plutôt  par  l’action  spécifique  des 
corps  du  groupé  acétonique,  particulièrement  de 
l’acide  diacétique.  Dans  ces  conditions,  mis  à  part* 
les  cas  où  la  réserve  alcaline  est  au  stade  critique 
(25  volumes  p.  100  de  CO®  à  40  mm.  Hg)  et  où 
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indépendamment  du  pH,  c’est  cette  déficience  en 
alcali  qui  paraît  intervenir,  il  est  préférable  de 
s’abstenir  de  toute  médication  bicarbonatée. 

Nous  sommes  maintenant  en  bonne  position 
pour  énumérer  les  règles  principales  d’un  traite¬ 
ment,  évidemment  schématique,  susceptible  de 
corrections  et  d’adaptation  à  chaque  cas,  variable 
dans  ses  modalités  d’appUcation  d’un  sujet  à  un 
autre,  mais  qui  peut  résumer  tous  les  principes 
que  nous  avons  envisagés. 

Ce  régime  comporte-t-il  dans  certains  cas 
l’administration  simultanée  d’insuline-?  Sans  au¬ 
cun  doute,  mais  à  la  condition  de  réduire  au  mini¬ 
mum  la  dose  d’insuline  par  l’observation  d’un 
régime  strict. 

Encore  faudra-t-il  tenter,  dans^  tous  les  cas  où 
c’est  possible,  de  faire  disparaître  la  glycosurie  par 
le  seul  régime.  Se  reposant  sur  les  résultats  immé¬ 
diats  remarquables  de  l’insuline,  on  a  trop  ten¬ 
dance  en  effet  à  oublier  les  principes  du  traitement 
diététique  au  cours  de  la  cure  insulinique  et  à 
rendre  au  diabétique  le  régime  riche  que  ses  habi¬ 
tudes  ou  sa  gourmandise  réclament.  Tous  les 
auteurs  qui  sont  venus  à  l’insuline,  après  avoir  été 
les  défenseurs  du  régime  calorique  pauvre,  sont 
pourtant  d’accord  pour  dire  qu’un  certain  degré 
d’hyponutrition,  ce  qui  ne  signifie  pas  amaigris¬ 
sement,  demeure  un  bénéfice  pour  le  diabétique 
traité  à  l’insuline. 

Nous  en  arrivons  ainsi,  pour  terminer,  à  l’ appli¬ 
cation  des  lois  du  régime  diététique  que  nous  avons 
formulées  précédemment  :  i°  la  diète  abaisse  la 
glycémie  ;  2°  une  balance  équüibrée  des  corps  céto- 
gènes  et  des  corps  anticétogènes  empêche  généra¬ 
lement  ou  fait  rétrocéder  la  cétose  ;  3°  une  grande 
quantité  de  protéines  animales  est  à  éviter  ; 
4°  après  la  disparition  des  symptômes  du  diabète, 
le  pancréas  et  l’organisme  en  général  tirent  béné¬ 
fice  d’un  régime  réduit,  exactement  adapté  aux 
nécessités  métaboliques  du  malade,  et  la  tolérance 
augmente  souvent. 

Ea  diète  peut  se  prescrire  de  nombreuses  ma¬ 
nières,  et  Guelpa  a  empiriquement  poussé  très 
loin  ce  procédé,  parfois  au  delà  des  limites  du  cou¬ 
rage  des  malades.  Une  formule  toujours  relative¬ 
ment  bien  supportée,  pourvu  que  le  malade  de¬ 
meure  au  lit,  consiste  dans  la  restricrion  progres¬ 
sive  du  régime  :  on  supprime  tout  d’abord  les 
graisses  pendant  un  ou  deux  jours,  puis  en  plus 
les  protéines  pendant  un  ou  deux,  jours  ;  on  arrive 
alors  à  ne  donner  que  200  à  300  gramnies  de  lé¬ 
gumes  verts  bouillis  à  chaque  repas  pendant  un 
jour.  Ee  sucre  urinaire  disparaît  dès  lors  dans  la 
majorité  des  cas  en  même  temps  que  s’effondre 
l’hyperglycémie.  Si  le  sucre  n’a  pas  disparu,  un 


second  jour  de  légumes  en  a  généralement  raison, 
puis  l’on  reconstruit  le  régime  en  partant  des  pro¬ 
téines  pour  finir  par  les  graisses,  le  tout  en  faible 
quantité.  Puis,  on  augmente  progressivement  les 
trois  matériaux  nutritifs  en  conservant  entre  eux 
les  proportions  susceptibles  d’éviter  la  cétose  et 
tout  en  se  gardant,  en  principe,  de  donner  par  ki¬ 
logramme  plus  d’un  gramme  de  protéines,  ce  qui 
permet  chez  la  plupart  des  malades  le  maintien 
de  l’équihbre  azoté.  On  revient  ainsi  progressi¬ 
vement,  en  douze  ou  quinze  jours,  à  un  régime 
dépassant  de  quelque  200  ou  300  calories  le  chiffre 
du  métabolisme  de  base  (i). 

Ea  quantité  de  graisses  dépend  évidemment  de 
la  tolérance  du  sujet  pour  les  hydrates  de  carbone. 
Si  cette  tolérance  est  dépassée  avant  que  le  régime 
ne  soit  revenu  à  la  hauteur  du  métabolisme  de 
base,  il  y  a  avantage  à  retourner  en  arrière  pour 
un  temps  plus  ou  moins  long  ;  dans  ces  conditions, 
l’organisme  s’adapte  la  plupart  du  temps  à  sa 
nouvelle  situation  et  les  échanges  nutritifs  dimi¬ 
nuent,  ce  qui  restreint  les  besoins  alimentaires  des 
tissus. 

On  voit  ainsi  souvent,  dans  la  suite,  la  tolérance 
s’élever  et  permettre  un  régime  plus  riche.  Si,  mal¬ 
gré  la  restriction  alimentaire  précédente,  la  tolé¬ 
rance  pour  les  hydrates  de  carbone  ne  s’élève  pas, 
on  tente  prudemment  d’augmenter  les  graisses  en 
surveillant  l’apparition  de  la  cétose  dans  les  urines, 
ou  bien  c’est  alors  qu’on  a  recours  à  l’insuline; 
son  usage,  joint  au  régime,  accroît  souvent  une 
tolérance  que  le  régime  seul  n’avait  pas  modifiée. 

Voici,  en  tableau  très  schématique,  le  détail  du 
régime  qui  nous  a  donné  les  résultats  les  plus 
satisfaisants. 

TABEEAU  I  (voy.  annexe) 

On  a  dit  qu’avant  l’instauration  de  ce  régime, 
on  commençait  par  supprimer  du  régime,  actuel¬ 
lement  suivi  par  le  malade,  tout  d’abord  les 
graisses  pendant  un  ou  deux  jours,  puis  les  pro¬ 
téines  pendant  un  ou  deux  jours.  Si  le  sujet  sup¬ 
porte  mal  d’être  ainsi  brusquement  mis  à  la  diète, 
il  y  a  avantage  à  diminuer  progressivement  le 
régime  selon  le  tableau  II,  emprunté  à  Pybus  et 
D.-M.  Eyon. 

TABEEAU  II  (voy.  armexe) 

Ee  sucre  disparaît  généralement  après  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour.  Ce  n’est  que  dans  les 

(i)  Des  tables  permettent  au  clinicien  ne  disposant  pas 
d’installation  spéciale  de  calculer  approximativement  ce  . 
régime  d’après  le  poids  et  la  taille  du  malade. 
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cas  très  sévères  que  l’oü  doit  descendre  jusqu’au 
huitième  jour  du  tableau  II  pour  rendre  le  malade 
aglycosurique. 

On  constatera  que  dans  ce  tableau  II,  comme 
dans  les  premiers  jours  du  régime  détaillé  pjus 
haut  au  tableau  I,  le  rapport  cétogène^anticéto- 
gêne  ne  dépassé  jamais  l’unité,  ce  qui  laisse  une 
marge  considérable  de  sécurité  quant  à  un  supplé¬ 
ment  éventuel  en  graisses.  I^a  chose  est  néces¬ 
saire,  car  le  régime  de  ces  jours  de  diète  relative 
ou  véritable  est  bien  en  dessous  du  minimum 
requis  par  le  métabolisme  basal,  'ce  qui  implique 
une  utilisation  des  réserves  organiques  en  graisses 
et  en  protéines. 

lyes  premiers  jours  de  diète  s’accompagnent, 
che2  les  sujets  précédemment  exempts  de  Cétosej 
de  l’apparition  d’une  acidose  peu  marquée,  évi¬ 
demment  due  au  jeûne  et  qui  rétrocède  graduelle- 
ineüt.  lyés  diabétiques  cétôsiques,  au  contraire, 
voient  généralement  leur  cétose  diminuer  au  fur 
et  à  mesure  que  l’hyperglycémie  disparaît. 


Ou  remarquera  que  les  régimes  des  dix-septième, 
dix-huitième,  dix-neUviènie,  vingtième  et  vingt  et 
unième  jours  totalisent  un  nombre  approximati¬ 
vement  égal  de' calories,  toutefois,  l'a  quantité 
d’h3rdrates  de  carbone  varie  fortement  du  dix- 
septième  au  vingt  et  unième  jour  et  passe  de 
Î'S  grammes  à  lïy  grammes  en  vingt-quatre  heures. 
Ceci  permet  de  tâter  la  susceptibilité  du  sujet. 

Si,  arrivé  au  dix-septième  jour,  sommet  calo¬ 
rique  du  régime  (±  2  ûoo  calories),  le  sujet  est 
aglycosurique,  on  le  maintient  à  ce  régime  pen¬ 
dant  un  certain  temps,  puis,  si  le  sucre  ne  reparaît 
pas,  on- peut  tenter  d’augmenter  très  progressi¬ 
vement  et  très  prudemment  la  ration  d’hydrates  de 
carbone,  pour  fixer  sa  limite  de  tolérance. 

On  peut  pour  cela  se  servir  du  régime  du  dix- 
huitième,  du  dix-neuvième,  du  vingtième  ou  du 
vingt  et  unième  jour. 

Si  le  métabolisme  du  sujet  requiert  un  nombre 
de  calories  supérieur  à  2  000  calories  par  jour,  on 
peut  se  servir  du  régime  établi  par  Pybus  et 
D.-M.  Lyon  et  reproduit  au  tableau  III. 

tableau  III  (voy.  annexe) 

Ces  différents  régimes  du  tableau  III  ont  une 
Valeur  calorique  plus  élevée  que  les  précédents. 
Ils  sont  prévus,  on  l’a  dit,  pour  les  sujets  dont  le 
métabolisme  requiert  ce  nombre  de  calories  pour 
le  maintien  de  leur  poids.  Chez  ces  sujets,  ils  n’im¬ 
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pliquent  pas  nécessairement  l’usage  de  l’insuline 
On  peut  cependant  les  prescrire  conjointement  à 
l’insuline  chez  les  malades  dont  le  métabolisme 
n’est  pas  si  élevé,  mais  qui  sont  obligés  de  vivre 
une  vie  active.  Dix  unités  d’insuline  permettent 
l’addition  dé  200  à  300  calories. 

La  nourriture  des  tableaux  II  et  III  doit  natu¬ 
rellement  être  répartie  sur  les  trois  ou  quatre 
repas  de  la  journée.  Si  l’on  ne  donne  pas  d’insu¬ 
line,  cela  ne  souffre  aucune  difiiculté  et  le  malade 
peut  souvent  faire  lui-même  cette  répartition. 
Si  le  cas  exige  de  l’insuline  au  contraire,  on  aura 
soin  de  répartir  les  hydrates  de  carbone  de  telle 
sorte  que  l’insuline  soit  «couverte»  au  repas  où  elle 
est  injectée. 

Lorsque  l’état  général  du  malade  s’est  amélioré 
et  qu’il  est  revenu  à  un  régime  équilibré,  il  peut  se 
lever,  se  réentralner  progressivement  à  l’effort 
physique  sous  le  contrôle  du  médecin  ;  celui-ci 
réglera  le  travail  en  surveillant  l’état  général  et 
les  urines  et  ne  donnera  au  malade  que  la  quantité 
de  nourriture  exactement  nécessaire  à  une  somme 
dé  travaü  déterminée,  sans  autoriser  ni  l’embon¬ 
point  ni  l’amaigrissement.  Dans  ce  but  le  ta¬ 
bleau  III  pourra,  lui  aussi,  être  utüisé.  Une  fois 
par  semaine,  enfin,  comme  on  l’a  vu,  le  malade  se 
remettra  au  lit  pendant  vingt-quatre  heures  avec  un 
régime  restreint  (800  à  900  calories,  comme  par 
exemple  au  régime  du  quatorzième  jour). 


On  a  longtemps  épilogué  sur  la  nécessité  d’indi- 
viduaHser  le  traitement  du  diabète  et  d’adapter 
le  régime  de  chaque  diabétique  à  son  propre  cas. 
C’est  à  raison.  Mai§  l’usage  de  tables  n’est  pas  en 
contradiction  avec  ce  principe.  Les  schémas  ser¬ 
vent  de  base  à  une  thérapeutique  appropriée  à 
chaque  cas.  Les  menus  ne  sont  pas  aussi  mono¬ 
tones  qu’ils  peuvent  le  paraître  :  le  nombre  de 
légumes  permis  est  considérable  ;  le  terme 
«  viande  »  comprend  la  viande  de  bœuf  et  de  mou¬ 
ton  qui  ont  à  peu  près  la  même  valeur.  Les  œufs 
peuvent  être  serviè  de  différentes  manières.  La 
seule  difficulté  réside  dans  la  faible  quantité  de 
protéines  prévue  pour  chaque  régime. 

Aussi,  croyons-nous  bon  d’énumérer  ci-dessous, 
au  tableau  l'y,  quelques  aliments  que  l’on  pourra 
substituer  à  la  viande. 

En  regard  des  aliments  substitués  est  notée  la 
quantité  de  beurre  qu’il  faut  enlever  ou  ajouter 
dans  chaque  cas,  pour  rétablir  la  valeur  calorique 
tout  en  maintenant  le  rapport  cétogène-anticé- 
togène. 
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TABLEAU  VI 


de  60  grali^'eTde  viande. 

f  s 

Grammes . 

trayant  dans  chaque 
cas  la  quantité  de  beurre 

(I) 

i  i 

üouner: 

braire. 

Langue  eu  conserve .  .  . 
J  ambon  maigre . 

So 

gl-' 

gr- 

80 

Cervelle  . . 

176 

6 

Sardines  . 

80 

Rognons . 

S 

Porc  rôti . 

Veau . 

48 

Poulet,  lapin . 

60 

Langue  bouillie,  fraîche 

86 

Tripes  bouillies . 

96 

Morue . 

72 

Saumon  conservé . 

Saumon  frais,  bouilli. .  . 

Homard . 

Turbot . 

90 

Plie  )  grillées 

Sole  )  ou  bouillies  .... 

80 

- 

■> 

(  I  )  Si  la  quantité  de  viande  prescri 

te  est  de  30  grammes 

ou  de  00  grammes,  on  divisera  les  chiffres  correspondants 

1  par  2  ou  on  les  multipliera  par 

1,5,  respectivement.  | 

Reste  enfin  la  question  des  fruits  dont  la 
plupart  des  malades  sont  friands. 

Au  tableau  stfivant  (tableau  V),  on  trouvera  les 
équivalents  de  certains  fruits  en  pommes  de 
terre. 

Les  fruits'^ne  seront  cependant  jamais  permis 
trop  mûrs.  Si  les  fruits  sont  trop  acides,  .on  les 
prescrira  cuits  et  on  y  ajoutera  une  pincée  de  bi¬ 
carbonate  de  soude.  On  peut  également  per¬ 
mettre  une  tablette  de  saccharine.  On  ne  permettra 
jamais  de  fruits  conservés. 

TABLEAU  V 


Au  lieu  de  pommes  de  terre,  dont  la  quantité  est 
indiquée  au  sommet  dé  ehaque  colonne,  on  peut  pren¬ 
dre  la  quantité  indiquée  de  fruits  et  légumes  suivants  : 


Qu’obtient-on  par  ce  traitement  diététique  ? 
Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  toutes  choses 
restant  égales  quant  aux  infections,  aux  émotions, 
à  la  docilité  du  sujet,  on  obtient  une  augmentation 
manifeste  de  la  tolérance  que  l’on  peut  mettre  en 
évidence  de  deux  manières  :  soit  par  le  retour  pro¬ 
gressif  à  la  normale  de  la  glycémie  pour  un  régime 
déterminé,  soit  par  le  maintien  de  la  glycémie  à  la 
normale  au  cours  de  l’enrichissement  graduel  du 
régime. 

A  la  fin  de  cet  exposé,  que  j’ai  déhhérément  fait 
aussi  schématique  que  possible,  il  est  à  peine  né¬ 
cessaire  de  dire  que  les  lois  énumérées  sont  des  lois 
générales  et  qu’eUes  soulïrent  des  exceptions.  Le 
diabète,  quels  que  soient  les  progrès  réafisés  dans 
ces  dernières  années,  demeure  une  maladie  mysté¬ 
rieuse  dans  sa  pathogénie  intime.  Les  controverses 
nées  de  la  découverte  de  l’insuline  —  dont  on  ne 
sait  encore  exactement  si  eUe  agit  directement  sur 
le  glucose  ou  sur  la  fonction  glycogénique  du  foie, 
ou  sur  le  pouvoir  glycolytique  des  tissus,  ou  si  elle 
modifie  la  nature  du  sucre  circulant  ou  si  elle 
nécessite  un  «  complément  »,  dont  on  ne  sait 
encore  pourquoi  certains  diabétiques  ü’y  répon¬ 
dent  pas  (Mauriac  et  Aubertin)  —  ont  eu  le  grand 
avantage  de  guider  les  efforts,  de  grouper  des 
connaissances  d’ordres  divers,  d’aiguiller  la  théra¬ 
peutique  vers  le  laboratoire.  Mais,  comme  le  disait 
(en  1926,  et  il  l’aurait  répété  en  1934)  un  de  ceux 
qui  ont  le  plus  aidé  à  faire  un  peu  de  lumière, 
Emmanuel  Hédon,  si  l’insuline  a  ouvert  la  brèche 
permettant  aux  assaillants  de  forcer  la  place,  la 
citadelle  ne  s’est  pas  encore  rendue.  L’un  des  plus 
grands  mérites  de  l’insuline,  disait  aussi  Dele- 
zenne,  est  d’avoir  créé  un  mouvement  incompa¬ 
rable  de  recherches  dans  le  domaine  du  diabète. 
Elle  ne  peut  cependant  faire  oublier  les  bases  phy¬ 
siologiques  de  l’alimentation  du  diabétique. 
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TABLEAU  I. 


Observations.  —  Les  aliments  doivent  être  exactement 
pesés. 

Les  légumes  prévus  ne  contiennent  que  5  p.  100  d’by- 
drates  de  carbone  ;  ce  sont  :  la  laitue,  les  concombres, 
les  épinards,  les  asperges,  la  rhubarbe,  les  endives,  les 
courges,  les  céleris,  les  champignons,  les  tomates,  les 
choux  de  Bruxelles,  le  cresson,  le  chou-fleur,  les  radis, 
les  poireaux,  la  chicorée. 

Certains  légumes  contiennent  10  p.  100  d'hydrates 
de  carbone;  ce  sont  :  les  fèves,  les  navets,  les  carottes, 
les  oignons,  les  petits  pois.  Dans  le  cas  de  ces  légumes  à 


10  p.  100  d’hydrates  de  carbone,  la  quantité  prescrite 
sera  diminuée  de  50  p.  100. 

Viande  :  boeuf,  mouton  (poulet,  lai^in),  poids  crue. 

Le  gruau  d'avoine  est  pesé  sec.  On  ne  peut  utiliser  pour 
la  cuisson  d’autre  graisse  que  la  quantité  prescrite. 

Si  la  faim  est  trop  grande,  on  boira  à  discrétion  du 
Bovril,  qui  ne  contient  ni  hydrates  de  carbone,  ni  graisses 
et  ne  possède  qu’une  très  faible  quantité  de  protéines. 

Le  vin  de  Bordeaux  et  les  alcools  secs,  en  petite  quan¬ 
tité,  sont  autorisés. 

Repos  strict  au  lit  pendant  trois  semaines. 


Il  premier  jour 

PETIT 

GOUTER 

TOTAL 

HYDRATES 

PROTÉINES 

GEAISSES 

DÉJEUNER 

gr. 

gr. 

gr. 

gr. 

gr. 

Légumes . 

300 

300 

300 

» 

900 

27 

13.5 

» 

Thé . 

» 

30  - 

Café . 

200 

200 

* 

400 

Total . 

27 

13.5 

25 

CÉIOGÙNES 

lNTI-CÉTOGÈNES 

X  4 

X  9 

Hydr.  de  C . 

Hydr.  de  C . 

...  27 

Calories  .... 

X08 

54.0 

225 

Protéines . 

,2  Protéines . 

. . . .  7.8 

Graisses .  22 

,5  Graisses . 

. . . .  2,5 

.7 

37.3 

= 

387  calories  totales. 

28,7 

37.3  =  0.7 

1  .  DEUXIÈME  JOUR 

gr. 

gr. 

gr. 

gr.- 

gr. 

10 

10 

10 

» 

30 

» 

» 

25 

Légumes . 

300 

300 

300 

900 

27 

13.5 

Thé  ou  café . 

200 

200 

-luu 

200 

Total . 

27 

25.5 

37 

C&rOGÈNES 

A 

NTI-CÉIOGÈNE3 . 

X  4 

X  4 

X  9 

Hydr.  de'c . 

Hydr.  de  C . 

....  27 

Calories . 

108 

102 

333 

Protéines .  i 

,7  Protéines . 

....  Ï4.7 

Graisses  . .  33.3  Graisses . 

3.7 

45.4 

= 

543  calories  totales. 

1 

:  45.4  =  I. 
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NEUVIÈME  JOUR 


CEufs . 

Viande . 

Bouillon  de  légumes  ou 
^  scmpe  verte  légère.  .  .  . 

café^.^. 

Pommes  de  terre . 


ANTICÉTOGÈNES 

i>  Hj-dr.  de  C .  32,3 

.  .  24,5  Protéines .  30,9 

59,4  Graisses .  6,6 

83,9  69,8 

83,9  :  69,8  =  1,2 


Total  .  .  . 
Calories  . 


:i3.6 

=  939.05  calories  totales. 


Eégumes . 

Crème . 

Œufs . . . 

Viande . 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère .... 

caf 

Pommes  de  terre . 


»  Hydr.  de  C .  32,3 

24,7  Protéines .  31,1 

Si, 9  Graisses .  9,i 

106,6  :  72,5  =  1,4  ^  ^ 


Total  .  .  . 
Calories.. 


Î13.6 

164  calories  totales. 


ONZIÈME  JOUR 


Œufs . . 

Viande . . 

Bouillon  de  légumes  01 
^  S(mpe  verte  légère ... 

Café 

Pommes  de  terre . 


ANIICÉTOCÙNES 


Hydr.  de  C  . . 
Protéines  . . .  . 
Graisses _ _ 


»  -  Hydr.  de  C .  27,6 

25,1  Protéines .  31,7 

•  •  83,3  Graisses . 9.2 

108,4  ûS,5 

108,4  :  68,5  =  1,5 


Total  . . . 
Calories  . 


15.15 

7 

18 

îi 

16 

10 

5 

»  ■ 

5 

15 

* 

37,5 

10,5 

1.75 

» 

27.65 

54.75 

92.5 

X  4 

X  9 

110,6 

219.0 

832.5 

=  I  162,1  calories,  totales. 
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1  DOUZrÈMB  JOUR  II 

DÉJEUNER 

DÉJEUNER 

GOUTER 

DrNEE 

rorAE 

DE  CARUONl 

I‘ROTÉI>'ES 

GRU,„- 

105 

30 

105 

30 

90 

505 

.25.5 

Œufs . 

/ 

3 

18 

18 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère .... 

»  . 

250 

» 

J 

30 

90 

400 

» 

.)  , 

45 

30 

75 

30 

45 

45 

Pommes  de  terre . 

52,5 

* 

52.5 

10.5 

1.75 

CÉTOQÈNES 

ANTICÉTOCÉNES 

Total . 

73 

X  4 

66,25 

X  4 

134.5 

X  9 

Hydr.  de  C .  »  Hydr.  de  C . 

Il  Protéines .  32,4  Protéines . 

h 

Calories  .... 

292.0 

265,0 

I  210,5 

153.5 

Il  153.5  :  124.7  = 

,I 

224.7 

767,5  calories  totales. 

Il  TREIZIÈME  JOUR  II 

195 

105 

30 

150 

Crème?::::::;;;:::::: 

60 

(\n 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère .... 

30 

250 

;> 

: . 

30 

.> 

5 

» 

60 

30 

250 

45 

30 

30 

30 

500 

90 

60 

Pommes  de  terre  ...... 

45 

18 

3 

CÉTOGÈNES 

ANTICÉIOGÈNES 

Total . 

62,5 

X  4 

X  '4 

170.5 

X  9 

Hydr.  de  C .  »  Hydr.  de  C . 

Protéines .  28,7  Protéines . 

•  • 

. .  36.1 

Calories  .... 

250,0 

249,6 

I  534.5 

Il  '  182 

Il  182,2 

''15.6=1 

5 

115.6 

=  2 

034,1  calories  totales,  | 

Il  .  QUATORZIÈME  JOUR  (diète  hebdomadaire).  || 

gr. 

gr. 

gr. 

105 

gr. 

3.1 

30 

30 

30 

45 

30 

45 

30 

500 

30 

15 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère. . .  . 
Pommes  de  terre . 

30 

'  I 

:  ■ 

9 

1.5 

l 

15 

7.5 

7.5 

.0 

CÉTOQÊHES 

ANTICÉTOOÈNES 

Total . 

29.1 

X  4 

43.7 

X  4 

63,0 

X  9 

Hydr.  de  C .  »  Hydr.  de  C . 

Protéines .  20,1  Protéines . 

■  ■ .  29,1 

•  •  •  25,3 

Calories  . . . .  | 

116,4 

174.8 

567.0 

i  76.^^ 

8 

60,7  =  1,2 

=  858,2  calories  totales. 
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1  QUINZIÈME  ET  SEIZIÈME  JOURS 

PETIT 

DÉJEUNER 

HYDRATES 

DÉJEUE-EE 

DECÂRÜONE 

Sr. 

.r. 

105 _ 

sr. 

/ 

T  7 

io 

60 

60 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère.  .  .  . 

250 

.  5  . 

90 

750 

!  Pommes  de  terre  ...... 

» 

45 

>) 

» 

9 

» 

;  Pain . 

30 

45 

15 

90 

45 

11,5 

4,5 

j  CÉTOGÈNES 

ANTICÉTOGÈNES 

Total . 

68,15 

65.0 

— 

■ 

X  4 

X  9 

Hvdr.  de  C . 

Hydr.  de  C . 

68,1 

Calories  .... 

272,60 

1  Protéines .  29,0  Protéines . 

37.7 

1  Graisses .  :2 

,i  Graisses . 

151 

,0 

119,2 

743,1  calories  totales. 

j 

119,2  =  I 

DIX-SEPTIÈME  JOUR 

gr. 

105 

gr. 

105 

405 

60 

Crime 

60 

60 

Bouillon  de  légumes  ou 

1  soupe  verte  légère.  .  .  . 

250 

* 

250 

5 

J* 

Pommes  de  terre . 

45 

45 

9 

1.5 

’> 

60 

CÉTOOÉNES 

ANTICÉTOGÈNES 

Te 

ta! . 

78,4 

67.25 

159 

•  X9 

Hydr.  de  C . 

Hydr.  de  C . 

Calories  .... 

313,6 

1  431 

Protéines .  30,9  Protéines . 

1  Graisses .  143.1  Graisses . 

15.9 

1  174 

,0 

133.2 

—  2  013,6  calories  totales. 

174.0  ; 

133.2  =  I 

3 

1  DIX-HUITIÈME  JOUR  j| 

sr. 

g>-- 

sr.  ‘ 

sr. 

gr. 

Légumes. .’ . 

Crème . 

105 

30 

195 

105 

30 

;; 

405 

60 

12,15 

6 

’  *12 

60 

60 

16 

Bouillon  de  légumes  ou 
soupe  verte  légère. . . . 

5 

Lard . 

30  ■ 

* 

2^ 

* 

30 

* 

•  5 

-  15 

Pommes  de  terre . 

T 

45 

» 

45 

9 

■  •  ■  ■„ 

Beurre . 

1.5 

Co 

30 

15 

’> 

» 

100 

1  CÉTOGÈKES 

ANTICtirOGÈNES 

Total . 

89.65 

69,75 

160 

— 

— 

.  X  4 

X  4 

X9 

Hydr.  de  C . 

Hydr.  de  C . 

..  89 

Calories - 

358,60 

279 

1  440 

Protéines .  32  Piy)témes . 

1  Graisses .  144  Graisses . 

.  .  40,4 

176 

145.4 

= 

077,6  calories  totales. 

1  176: 

145.4  =  I. 

1 
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DIX-NBUVIÈMB  JOUR 


'■  -ài'  'J'mlïet-  kg34. 


Légumes . 

Crème . 

Œufs . 

Viande . 

Bouillon  de  légumes 
soupe  verte  légère. . 

Lard . 

Pommes  de  terre  . . . . 
Pain . 


Hydr.  de  C .  »  Hydr.  de  C  . 

Protéines .  33,2  Protéines... 

Graisses .  139,5  Graisses  . . .  . 


Calories  ....  1  394,20 


Œufs . 

Viande . 

Bouillon  de  légumes  c 
soupe  verte  légère. . . 

Lard . 

Pommes  de  terre . 

Pain . 

Gruau  . 

Beurre . 

Café . 


Hydr.  de  C .  »  Hydr.  de  C .  109,2  Calorie 

Protéines  ..  .T. . . . .  34,3  Protéines .  43,3 

Graisses .  140,4  Graisses . .  15,6 


436,8  I  299 
139,8  calories  totales 
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LES  LÉSIONS 

DU  BARBITURISME  AIGU  W 

PAR  UM. 

Q.  CARRIÈRE  Claude  HURIEZ 

Professeur  de  clinique  médicale  Chef  de  clinique  médicale 
à  la  Faculté  de  médecine  de  l’Université  de  I,ilie 

P.  WILLOQUET 

Anatomie  pathologique  du  barbiturisme 
aigu. 

En  1924,  Tardieu  écrivait  que  «  l’intoxication 
aiguë  par  les  dérivés  de  la  malonylurée  ne  com¬ 
porte  pas  d’anatomie  pathologique  qui  soit,  à 
proprement  parler,  spécifique.  Tes  quelques  cas 
de  mort  chez  l’homme,  qui  ont  été  suivis  d’autop¬ 
sie,  ont  révélé  les  lésions  banales  suivantes  :  con¬ 
gestion  plus  ou  moins  marquée  de  la  muqueuse 
gastrique  et  intestinale  avec  piqueté  hémorragi¬ 
que  ;  œdème  pulmonaire  prédominant  aux  bases  ; 
œdème  de  la  pie-mère  et  congestion  des  circonvo¬ 
lutions  du  cerveau,  du  bulbe,  du  cervelet  ;  cœur 
le  plus  souvent  dilaté  ». 

Evidemment,  une  pareille  description,  d’ailleurs 
purement  macroscopique,  ne  permettait  guère 
d’apprécier  les  lésions  du  barbiturisme  aigu,  ne 
pouvait  préciser  d’aucune  façon  le  mécanisme  de 
la  mort  au  cours  de  ces  intoxications,  ne  fournis¬ 
sait  pas  d’élénients  importants  pour  la  thérapeu¬ 
tique  de  ces  comas. 

E’ anatomie  pathologique  du  barbiturisme  aigu 
ne  fut  pour  ainsi  dire  pas  étudiée  en  France,  si 
l’on  met  à  part  un  mémoire  de  Eetulle  sur  le  foie 
des  intoxications  par  les  uréides  et  une  étude  de 
Trémolières  et  Tardieu  sur  le  même  sujet.  Tes 
travaux  allemands  apportent  quelques  précisions 
sur  l’état  du  système  nerveux  au  cours  du  vérona- 
lisme  mortel.  Ees  publications  de  Hademann,  de 
Weimann,  de  Jacoby,  de  Schubiger,  fournissent 
des  descriptions  intéressantes  des  lésions  du  cortex 
et  des  noyaux  gris  centraux.  Mais  c’est  surtout 
le  mémoire  d’Else  Pétri  qui  marque  la  première 
description  systématique  des  altérations  du  sys¬ 
tème  nerveux  au  cours  du  véronalisme. 

Il  nous  a  paru  indispensable  de  préciser  les 
lésions  anatomo-pathologiques  du  barbiturisme 
aigu,  non  seulement  celles  du  système  nerveux, 
mais  encore  celles  de  tous  les  parenchymes  impor¬ 
tants,  dont  l’atteinte  peut  commander  l’évolution 
du  coma  barbiturique. 

Ees  cas,  que  nous  avons  pu  observer  en  clinique, 

(i)  Travail  de  la  clinique  médicale  de  l’hôpital  Saint- 
Sauveur,  à  Lille. 


ayant  été  favorables,  nous  avons  dû  recourir  à 
des  recherches  expérimentales.  Elles  furent  prati¬ 
quées  sur  des  lapins  intoxiqués  par  des  doses 
fatales  de  gardénal  prises  per  os  pour  se  rappro¬ 
cher  autant  que  possible  de  l’intoxication  hu¬ 
maine. 

Par  ailleurs,  au  cours  de  recherches  expéri¬ 
mentales  sur  l’antidotisme  gardénal-strychnine, 
nous  avons  été  amenés  à  faire  l’autopsie  de  lapins 
barbiturisés,  qui  avaient  reçu  des  injections  mas¬ 
sives  de  strychnine,  sans  qu’on  puisse  les  sauver. 
Nous  croyons  que  ces  derniers  examens  ne  seront 
pas  sans  intérêt,  pour  apprécier  le  mode  d’action 
de  la  strychnothérapie. 

Nous  conduirons  donc  ainsi  l’exposé  de  ce  cha¬ 
pitre  : 

Pour  chaque  organe,  nous  ferons  un  rappel  qui 
sera  très  bref  des  descriptions  antérieures  à  la 
nôtre,  en  raison  de  la  rareté  des  travaux  sur  ce 
point,  eu  dehors  des  descriptions  allemandes  des 
lésions  nerveuses.  Puis',  nous  apporterons  nos 
constatations  expérimentales  au  cours  du  barbi¬ 
turisme  isolé,  donc  non  traité,  et  enfin  chez  les 
animaux  intoxiqués  par  le  gardénal  et  morts 
malgré  des  injections  massives  de  strychnine  dès 
le  début  du  coma  barbiturique. 

Mais,  auparavant,  il  n’est  pas  sans  intérêt  de 
rappeler  quelle  est  la  répartition  du  toxique  dans 
les  divers  parenchymes.  Trémolières,  Tardieu  et 
Carteaud,  par  des  dosages  pratiqués  dans  les  divers 
viscères  d’intoxiqués,  fournissent  les  chiffres  ci- 
contre  qui  montrent  bien  le  degré  de  fixation  de 
l’uréide  suivant  les  organes  : 

Foie .  0,396 

Cerveau .  0,137 

0,031 

Rate .  0,065 

Ea  teneur  du  foie  en  barbiturique  est  presque 
triple  de  celle  du  système  nerveux. 

Ceci  est  une  première  raison  de  croire  que  les 
altérations  du  névraxe  ne  seront  pas  les  seules 
causes  de  l’évolution  de  ces  intoxications. 

I.  Le  foie  au  cours  du  barbiturisme.  —  Ees 
altérations  hépatiques  s’expliquent  théorique¬ 
ment,  dans  ces  intoxications  qui  chez  l’homme 
concernent  presque  uniquement  des  ingestions, 
et  il  n’est  pas  de  cas  connus  de  barbiturisme  par 
injection.  Ees  fonctions  de  fixation  et  d’élimina¬ 
tion  du  foie  sont  donc  sollicitées  dès  les  premières 
minutes  de  l’intoxication. 

Cliniquement,  l’atteinte  hépatique  ne  se  tra¬ 
duit  que  rarement  par  une  hépatomégalie  impor- 
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tante,  parfois  par  un  léger  degré  de  subictère,  mais 
l’ictère  franc  n'a  jamais  été  relevé  dans  le  barbi¬ 
turisme. 

C’est  le  syndrome  urinaire  qui  est  le  meilleur 
témoin  des  désordres  de  la  cellule  hépatique,  et 
dans  la  description  du  coma  barbiturique,  nous 
avons  rappelé  les  constatations  de  Maître  (Lyon)  : 

«  urines  peu  abondantes,  fortement  albuminuri¬ 
ques,  avec  présence  de  sels  et  i)igments  biliaires, 
d’urobiline,  de  glucose;  cependant  qu’il  constatait 
les  stigmates  sanguins  d’une  crise  hémoclasique  ». 

Il  y  avait  donc,  bien  déficience  de  toutes  les  fonc¬ 
tions  hépatiques. 

Au  point.de  vue  macrosc.opique,  les  descriptions 
sont  brèves  ;  comme  d’autres,  nous  n’ayons  cons¬ 
taté  qu’une  très  légère  augmentation  de  volume 
de  l’organe,,  dont  la  lésion  apparente  la  plus  nette 
est  .la  congestion,  caractère  que  nous  retrouverons 
dans  tous. les  viscères. 

A  la  coupe,  cette  hyperémie  devient  plus  nette, 
mais  la  consistance  et  la  coloration  du  tissu  hépa¬ 
tique  sont  normales. 

Les  lésions  histologiq  ues  sont,  pour  Scliubiger  et 
Hassemann.  dominées  par  l’existence  d’une  dégé-  - 
nérescence  graisseuse  aiguë,  cependaint  que  Meise- 
per  montre  que  le  foie  répond,  à  la  fixation  du 
toxique,  par  la  disparition  de  son  glycogène. 

En  France,  les  descriptions  de  LetuUe,  de  Tré-  , 
molières  et  Tardieu  insistent  : 

a.  Sur  la  tuméfaction  des  cellules  hépatiques 

avec  conservation  le  plus  souvent  des  noyaux,  qui 
sont  bien  colorife  ;  . 

b.  Sur  l’envalfissement  du  protoplasma  cel¬ 
lulaire  par  une  quantité  innombrable  de  granula¬ 
tions  transparentes,  vraisemblablement  grais¬ 
seuses  ' 

c.  Un-certain  nombre  de  cellules,  né  renfermant 
pas  de  gouttelettes  de  graisses,  sont  remarquables 
par  l’état  de  souffrance  de  leurs  noyaux  :  le  noyau 
est  gros,  avec  une  grosse  vacuole  en  son  centre, 
autour  de  laquelle  se  dispose  une  chromatine 
creusée  de  multiples  petites  cavités. 

d.  Et  surtout,  ils  insistent  sur  le  fait  qu’il  ne 
s’agit  pas  là  de  lésions  cadavériques,  puisqu’on  ne 
décèle  dans  ces  zones  aucune  réaction  inflamma¬ 
toire  et  que  les  espaces  porto-biliaires  ne  possèdent 
dans  leurs  gangues  conjonctivo-vasculaires  pas 
plus  d’éléments  migrateurs  qu’à  l’état  normal. 

A.  Lésions  hépatiques  au  cours  du  barbitu¬ 
risme  expérimental  non  traité.  —  Nous  les 
avons  faites  sur  des  lapins,  dont  le  protocole 
d’expérience  figure  au  chapitre  suivant,  into¬ 
xiqués  par  des  doses  fatales  de  gardénal, 
introduites  par  gavage  pour  calquer  les  modalités 
de  l’intoxication  humaine. 


1°  Les  espaces  portes  présentent  une  légère  con¬ 
gestion  des  veines  portes,  mais  sans  endophlébite. 
Par  contre,  il  existe  une  angiocholite  assez  avancée 
avec  pénétration  de  nombreux  leucocytes  dans  les 
parois  des  canalicules  biliaires.  L’artère  hépatique 
est  tout  à  fait  normale. 

2°  Les  veines  centro-lobulaires  sont  normales, 
mais  ü  existe  par  contre  une  distension  très  accu¬ 
sée  des  vaisseaux  intralobulaires. 

3°  Les  travées  hépatiques  sont  particulièrement 
altérées  :  sur  de  nombreuses  coupes,  provenant 
de  blocs  colorés  par  l’hémalun-éosine  orange 
pu  par  l’érythrosine-bleu  de  toluidine,  on  est  frappé 
par  une  lésion  constante  :  l’inégalité  de  fixation 
tinctoriale  par  places,  sans  disposition  systéma¬ 
tisée  périportale  ou  centro-lobulaire. 

Dans  les  îlots  mal  colorés,  le  caractère  dominant 
est  la  tuméfaction  cellulaire,  avec  mauvaise  visi¬ 
bilité  des  contours. 

Dans  ces  travées  de  Remak  tuméfiées,  le  pro¬ 
toplasma  cellulaire  est  mal  coloré,  flou  ;  il  ren¬ 
ferme  des  noyaux,  les  uns  nets,  les  autres  en  voie 
de  désintégration  granulo-graisseuse.  Par  places, 
la  travée  est  déchirée. 

Sur  les  coupes  colorées  à  l’érythrosine,  et  non 
bleu  de  toluidine,  les  différences  tinctoriales  sont 
bien  plus  nettes. 

Enfin  les  colorations  au  Soudan  montrent  l’in- 
.  tensité  de  la  surcharge  graisseuse  sans  prédomi¬ 
nance  centro-lobulaire  ou  périportale. 

Les  lésions  hépatiques  sont  donc  fort  impor¬ 
tantes  : 

1°  Congestion  intralobulaire  intense  ; 

2°  Perte  du  pouvoir-  chromatophile  des  cellules 
hépatiques  par  plages  ; 

3°  Lésions  de  surcharge'  et  de  dégénérescence 
graisseuse  ; 

’  40  Enfin  un  léger  degré  à’ angiocholite. 

B.  Lésions  hépatiques  chez  3  lapins  intoxi¬ 
qués  par  le  gardénal  soumis  dès  l’apparition 
du  coma  à  des  injections  de  strychnine  mais 
décédés  malgré  une  thérapeutique  inten¬ 
sive.  —  La  lésion  dominante  est  la  mauvaise 
coloration  de  certains  îlots  de  tissu  hépatique,  sans 
qu’il  puisse  s’agir  d’une  faute  de  technique,  puis¬ 
que  les  espaces  portes  et  les  régions  voisines  sont 
parfaitement  colorés. 

Dans  certaines  plages  on  trouve  des  cellules  aux 
noyaux  très  teintés,  avec  substance  chromato¬ 
phile  abondante,  avoisinant  avec  des  cellules  sans 
noyau  apparent  et  d’autres  où  l’on  ne  distingue 
plus  que  les  enveloppes  des  noyaux  sans  nucléoles. 

Dans  ces  coupes,  nous  n’avons  trouvé  ni  phlé¬ 
bite  portale  ou  sus-hépatique,  ni  angiocholite. 

Par  contre,  comine  chez  les  animaux  non  trai- 


tés,  il  faut  insister  sur  l’énorme  distension  des 
capillaires  sanguins  avec  présence  de  nombreux 
foyers  hémorragiques. 

En  somme,  congestion  intralobulaire  avec  nom¬ 
breux  raptus  et  zones  de  dégénérescence  graisseuse. 

Les  lésions  hépatiques  du  barbiturisme 
expérimental  consistent  essentiellement  en 
une  congestion  intense  généralisée,  avec 
dégénérescence  graisseuse  et  hépatite  in¬ 
sulaire.  —  L’atteinte  du  foie  ne  diffère  pas  chez 
les  animaux  barbiturisés  morts,  non  traites 
ou  malgré  une  strychnothérapie  précoce  et 
massive. 

II.  Le  rein  au  cours  du  barbituiûsme 
aigu.  —  La  plupart  des  intoxications  hu¬ 
maines  témoignent  de  gros  désordres  fonc¬ 
tionnels  :  l’oligurie  constante  peut  parfois 
faire  place  à  de  l’anurie.  La  présence  d’al¬ 
buminurie  transitoire  dans  les  cas  favo¬ 
rables  est  presque  constante,  mais  cer¬ 
taines  observations  plus  complètes  relatent 
la  constatation  de  cylindrurie  et  d’héma¬ 
turie  microscopique.  Dès  1924,  Tardieu 
signalait  la  très  grande  fréquence  d'une’ 
azotémie  peu  élevée  et  passagère. 

Et  cependant  il  n’y  a  pas  de  travaux 
français  relatant  des  altérations  rénales 
histologiques. 

Les  descriptions  allemandes  sont  très 
brèves  et  variées. 

\'on  Tropp  insiste  seulement  sur  la  fré¬ 
quence  des  hématuries  et  la  congestion  ré¬ 
nale  ;  Lubarsch  décrit  des  concrétions  épi¬ 
théliales  et  des  hémorragies  corticales. 

Avec  Schubiger,  l’atteinte  rénale  est  sou¬ 
vent  beaucoup  plus  profonde,  caractérisée 
par  la  tuméfaction  et  la  destruction  de  l’épi¬ 
thélium  glomérulaire  et  par  la  présence  d’in¬ 
filtrats  graisseux.  Munck  qualifie  l’atteinte 
de  l’organe  de  néphrose  nécrosante. 

A.  Lésions  rénales  au  cours  du  bar¬ 
biturisme  expérimental  non  traité.  —  a.  La 
capsule  est  normale. 

b.  Il  n’y  a  aucune  prolifération  ou  sclérose  de 
la  charpente  conjonctive. 

c.  Les  glomérules  sont  très  volumineux  ;  la  cap¬ 
sule  glomérulaire  est  tuméfiée,  sans  dégénéres¬ 
cence  :  entre  le  peloton  vasculaire  et  la  capsule  se 
trouvé  un  exsudât  granuleux  sans  débris  épithé¬ 
liaux. 

d.  Les  tubuU  contorti  sont  particulièrement  tou¬ 
chés  :  .  .  . 

1.  La  lumière  du  tube  est  remplie  par  une  subs¬ 
tance  granuleuse. 


2.  L’épithélium  bordant  est  abrasé,  avec  no>-aux 
mal  colorés  et,  par  places,  ceux-ci  ont  perdu  toute 
propriété  chromatophile.  Enfin  il  est  des  zones  où 
il  y  a  véritablement  desquamation  épithéliale 
avec  obstruction  de  la  lumière  des  tubes  par  une 
substance  granuleuse  provenant  de  la  désinté¬ 
gration  des  épithéliums  bordants. 

Mais  ces  deux  lésions  n’ont  pas  la  même  topo¬ 
graphie. 

Alors  que  la  destruction  pariétale  n’affecte  que 


Fig  I. 

certaines  plages,  l’abrasion  de  l’épithélium  bordant 
et  l’obstruction  des  tubes  par  de  la  substance  granu¬ 
leuse  représentent  des  lésions  généralisées  et  cons¬ 
tantes. 

e.  Les  anses  de  Henlé  sont  touchées  defaçon  ana¬ 
logue,  avec  perte  de  la  propriété  chromatophile 
des  épithéliums,  abrasion  de  leurs  bordures  et 
oblitération  de  leur  calibre  par.  un  dépôt  granu¬ 
leux. 

Les  branches  descendantes  sont  dans  l’ensemble 
moins  altérées  que  les  segments  ascendants. 

Mais  surtout  il  existe  autour  des  diverses  par¬ 
ties  des  tubes  urinifères  une  énorme  congestion  ; 
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les  vaisseaux  apparaissent  bourrés  d’hématies, 
avec  par  places  des  ectasies. 

Tous  ces  détails  apparaissent  sur  toutes  nos 
coupes  :  les  colorations  à  l’érythrosine-bleu  de 
toluidine  accentuent  la  perte  de  la  propriété  chro- 
matophile  de  l’épithélium  par  places. 

En  somme,  les  glomérules  sont  peu  touchés, 
mais  les  lésions  rénales  du  barbiturisme  expéri¬ 
mental  consistent  essentiellement  en  tnhulo- 


néphrite  aiguë  avec  nécrose  épithéliale  par  îlots  et 
congestion  intense  généralisée. 

B.  Lésions  rénales  au  cours  du  barbitu¬ 
risme  expérimental  traité  par  la  strychnine.  — 

Nous  avons  examiné  également  les  reins  de  quatre 
lapins  intoxiqués  par  le  gardénal,  mais  traités 
dès  l’installation  du  coma  par  des  injections  de 
doses  massives  de  strychnine  qui  ne  peuvent  sor¬ 
tir  l’animal  du  coma  mortel  au  bout  de  temps 
variant  de  trente-six  à  quatre-vingt-cinq  heures. 
Chez  le  lapin,  où  la  mort  survient  à  la  trente-sixième 
heure,  on  constate  une  augmentation  de  volume  des 
glomérules,  une  dilatation  considérable  de  tous  les 
vaisseaux,  mais  une  très  bonne  coloration  des 
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noyaux  des  épithéliums  urinifères.  Ceux-ci  sont 
bien  moins  touchés  que  dans  les  observations  préci¬ 
tées  ;  ils  sont  tuméfiés,  obstruant  ainsi  la  lumière 
des  tubes  contournés  et  de  branches  ascendantes 
de  l’anse  de  Henlé.  Mais  chez  deux  autres  lapins,, 
où  l’évolution  fatale  n’arriva  qu’à  la  soixante- 
huitième  heure  et  à  la  soixante-treizième  heure,, 
on  retrouve  les  lésions  du  barbiturisme  non  traité  : 

L’énorme  congestion  glomérulaire  et  vascu¬ 
laire  ; 

L’abrasion  des  épithéliums  ; 

La  nécrose  nucléaire  par  îlots  ; 

1/ obstruction  granuleuse  de  la  lumière 
des  tubes  contournés  et  des  branches  ascen¬ 
dantes  des  anses  de  Henlé. 

Enfin,  chez  le  dernier,  mort  à  la  quatre- 
vingt  et  unième  heure,  les  lésions  sont  sur¬ 
tout  de  type  nécrotique. 

En  somme,  l’atteinte  rénale  est  dans 
lés  cas  mortels  d’intoxication  bairbitu- 
rique  expérimentale  traités  ou  non  par 
la  strychnine. 

Mais  l’intensité  des  lésions  est  fonction 
de  la  durée  du  coma.  Dans  les  cas  à  évo¬ 
lution  rapidement  fatale  (vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures) ,  la  lésion  de  l’épithé¬ 
lium  tubulaire  consiste  en  une  simple  tumé¬ 
faction. 

Si  le  coma  dure  plus  de  deux  jours,  on 
constate  une  deuxième  phase  de  la  néphrite 
aiguë  barbiturique,  la  désintégration  épithé¬ 
liale  et  la  cylindrurie  granuleuse.  Dans  les 
formes  mortelles  prolongées,  la  nécrose  insu¬ 
laire  a  le  temps  de  se  constituer. 

Une  énorme  congestion  accompagne  ces 
trois  stades  de  la  tuhulo-néphrite  aiguë  bar¬ 
biturique. 

III.  tes  poumons  au  cours  du  barbitu¬ 
risme.  —  Souvent  des  complications  pul¬ 
monaires  viennent  assombrir  le  pronostic 
d’une  intoxication  par  les  uréides.  Dans  certains 
cas,  on  peut  incriminer  le  rôle  du  froid  ;  il  n’est 
pas  rare  qü’un  suicidant  au  gardénal  soit  ramassé 
sur  la  voie  publique  où  il  a  pu  être  exposé  durant 
quelques  (heures  au  froid.  Mais  le  plus  souvent 
ce  facteur  n’est  pas  en  cause,  et  au  processus 
asphyxique  qui  caractérise  tout  barbiturisme 
aigu,  peut  se  surajouter  la  constatation  objec¬ 
tive  de  congestions  pulmonaires,  d'œdème  aigu 
du  poumon  (Etienne  Bernard,  Bariéty),  de  foyers 
pneumoniques  (M“e  Bertrand-Eontaine). 

Les  Allemands  signalent  couramment  cette 
pneumonie  du  véronalisme,  mais  ne  lui  accordent 
aucun  caractère  anatomo-pathologique  spécial. 
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Duvoir,  Dervieux  et  Piédelièvre  ont  décrit  des 
foyers  de  condensation  hémorragiques,  présentant 
quelques  analogies  avec  l'infarctus  truffant  du 
poumon,  et  insistent  sur  le  caractère  généralisé 
de  cette  fluxion  pulmonaire. 

A.  Lésions  pulmonaires  des  intoxications 
barbituriques  expérimentales  non  traitées. 
—  La  lésion  dominante  — •  celle  que  l’on  retrouve 
d’ailleurs  au  niveau  de  tous  les  parenchymes  — 
e.st  une  extraordinaire  congestion.  Les  vaisseaux 
sont  bourrés  d’hématies,  dilatés,  par  places  rom¬ 
pus  avec  infiltration  hémorragique.  Cette  conges¬ 
tion  s’accompagne  dans  presque  tous  les  cas 
à’ œdème.  Les  alvéoles  sont  remplis  par  une  subs-_ 
tance  homogène,  formant  par  places  de  véritables 
lacs.  Il  y  a  de  nombreuses  ruptures  alvéolaires  au 
sein  de  cet  œdème  congestif . 

Quand  l’intoxication  n’a  entraîné  la  mort  que 
tardivement,  un  processus  infectieux  est  sura¬ 
jouté  à  la  congestion  et  à  l’oedème.  Les  bronches 
renferment  alors  un  exsudât  granuleux  teinté  de 
sang;  par  places  on  relève  des  afflux  leucocytaires 
dans  leurs  adventices;  certaines  bronches  sus-lobu¬ 
laires  sont  le  siège  de  desquamation  épithèUale. 
Phifin,  chez  un  lapin  nous  avons  trouvé  des  foyers 
typiques  de  broncho-pneumonie  ;  l’intoxication 
n’avait  amené  la  mort  qu’au  quatrième  jour  ;  il 
ne  pouvait  s’agir  d’une  complication  a  frigore.  Le 
lapin  n’avait  pas  été  remis  dans  sa  cage,  mais 
gardé  sur  le  lit  de  la  salle  d’électrocardiograpliie. 

a.  Congestion  diffuse,  avec  nombreux  raptus  ; 

b.  Œdème  congestif  ; 

c.  Foyers  infectieux  pouvant  atteindre  jusqu’au 
noyau  broncho-pneumonique. 

Tels  sont  les  trois  stades  évolutifs  des  lésions 
juilmonaires  du  barbiturisme  non  traité. 

B.  Lésions  pulmonaires  du  barbiturisme 
expérimental  mortel  malgré  traitement  strych- 
nique  intensif.  —  Chez  4  lapins  étudiés,  une  lé¬ 
sion  frappe  immédiatement  et  caractérise  l’atteinte 
pulmonaire  ;  c’est  la  rupture  des  cloisons,  la  disten¬ 
sion  alvéolaire  considérable,  en  somme  des  lésions 
A’ emphysème  pulmonaire  aigu,  que  nous  n’avions 
pas  trouvées  chez  les  lapins  barbiturisés  et  non 
traités.  Quand  on  a  assisté  par  ailleurs  aux  crises 
de  dypsnée,  de  polypnée  brutales  qui  suivent  les 
injections  de  strychnine,  on  ne  s’étonne  plus  de  la 
constatation  anatomo-pathologique  de  cet  emphy¬ 
sème  chez  les  seuls  lapins  traités  par  la  strychnine. 

A  côté  de  cet  emphysème,  on  peut  d’ailleurs  rele¬ 
ver  les  lésions  déjà  observées  au  cours  du  barbi¬ 
turisme  non  traité  :  congestion  avec  rupture 
hémorragique. 

Parfois  quelques  lacs  fibrineux,  parfois  de  la 
desquamation  épithéliale  des  petites  bronches. 


IV.  Le  cœur  au  cours  du  barbiturisrne  aigu. 
—  Les  observations  mortelles  n’indiquent  qu’une 
dilatation  globale  de  cet  organe.  Les  travaux  alle¬ 
mands  ne  font  que  .signaler  l’infiltration  graisseuse 
des  endothéliums  des  capillaires  entre  les  fibres 
myocardiques. 

Nous  avons  toujours  trouvé  cet  organe  aug¬ 
menté  de  volume  apparemment,  aux  autopsies  de 
lapins  barbiturisés  et  non  traités.  Nous  avons 
constaté  Iiistologiquement  une  dissociation  assez 
marquée  des  fibres  myocardiques,  avec  atténuation 
et  parfois  disparition  de  la  striation  par  places. 

Par  ailleurs,  les  noyaux  des  gaines  étaient  bien 
colorés,  cependant  que  les  noyaux  cellulaires 
étaient  très  altérés  dans  les  plages  à  striation 
modifiée. 

Les  vaisseaux  étaient  gorgés  de  sang,  mais  sans 
raptus  hémorragiques,  sans  réactions  de  vascula¬ 
rité. 

Au  cours  des  intoxications  barbituriques 
traitées  par  la  strychnine  nous  n’avons  pas 
trouvé  de  lésions  plus  importantes  ni  différentes  ; 
chez  les  4  lapins  étudiés,  les  éléments  nucléaires 
étaient  bien  colorés  ;  on  ne  pouvait  insister  que 
sur  la  dissociation  des  fibres  myocardiques  par 
rii3^perémie  dont  ce  tissu  était  le  siège  comme 
tous  les  autres  parenchymes  et  sur  des  troubles  de 
striation  sans  disposition  s5’-stématisée. 

Nous  voulons  faire  immédiatement  une  remar¬ 
que  au  sujet  de  la  modicité  de  ces  lésions  cardia¬ 
ques  histologiques  :  nous  avons  rapporté,  par  ail¬ 
leurs,  en  effet,  des  constatations  électro-cardiogra- 
pliiques  faites  justement  chez  les  animaux  nécrop- 
siés  ensuite  (i).  . 

Or,  tous  présentaient  de  très  gros  troubles  des 
complexes  électrocardiographiques  :  il  s’agissait 
donc  bien  de  lésÿjns  non  pas  du  m>'ocardé  banal, 
qui  nous  apparaît  peu  touché  au  point  de  vue 
histologique,  mais  du  tissu  de  conduction  propre¬ 
ment  dit,  du  système  liissien  que  nous  n’avons  pu 
étudier  plus  profondément. 

V.  Lésions  viscérales  diverses.  —  En  dehors 
du  caractère  congestif  diffus  qui  est  généralisé 
dans  l’intoxication  barbiturique,  on  ne  trouve 
plus  dans  la  littérature,  surtout  allemande,  que 
des  détails  : 

a.  L’estomac  est  le  siège,  pour  Weitz  et  Umber, 
de  petites  hémorragies  au  niveau  de  la  muqueuse. 
Pour  Hofman,  il  est  possible  de  retrouver  des  traces 
de  véronal  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse. 

b.  Dans  la  rate,  Heismann  oppose  les  lésions 
des  centres  germinatifs,  dont  les  celhdes  renfer- 

(i)  Cf.  Carrière,  Huriez  et  Willoquet,  I,a  strycUnino- 
thérapic  du  barbiturisme  aigu  [Gazette  des  hôpitaux,  2  mai 
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ment  de  fines  boules  de  graisse,  colorées  par  le 
Soudan,  et  celles  de  la  pulpe  indemne  de  toute 
infiltration  graisseuse. 

c.  Cet  ensemble  d'infiltration  graisseuse  et 
d’hyperémie  est  retrouvé  dans  les  viscères  et 
même  dans  le  thymus  et  le  testicule  par  les  au¬ 
teurs  allemands. 

d.  Enfin  Schubiger  insiste  sur  la  teinte  jaune 
verdâtre  spéciale  du  cadavre,  qui  n’est  pas  notée 
par  les  observations  françaises,  et  sans  qu’il  donne 
de  détails  sur  les  altérations  de  la  peau. 

VI.  Lésions  du  système  nerveux.  —  Il  n’y  a 
guère  que  des  travaux  allemands  qui  aient  con¬ 
tribué  à  la  connaissance  des  lésions  nerveuses  du 
barbiturisme  aigu. 

L’article  de  Else  Pétri  sur  l’anatomie  patholo¬ 
gique  des  empoisonnements  dans  le  manuel  de 
Hencke  Lubarsch  est,  à  ce  sujet,  capital. 

Nous  résumerons  de  la  sorte  les  constatations 
faites  au  niveau  du  cerveau  de  barbiturisés  par 
cet  auteur  : 

a.  (Edème  diffus  considérable  ; 

b.  Dilatation  veinulaire  et  capillaire  très  accusée, 
qu’il  explique  comme  Schubiger  par  la  paralysie 
capillaire  toxique  ; 

c.  Hémorragies  pie-mériennes  ; 

d.  Infiltration  graisseuse  variable  des  ganglions 
de  la  gUe  et  des  cellules  des  parois  vasculaires  ; 

e.  Minuscules  foyers  hémorragiques  intraparen¬ 
chymateux. 

Il  n’a  pas  observé  de  lésions  macroscopiques 
aussi  importantes  que  celles  décrites  par  Weimann 
sous  le  nom  de  purpura  du  cerveau. 

Pour  Else  Pétri,  l’examen  rapide  du  système 
nerveux  par  prélèvement  de  quelques  fragments 
(cortex,  thalamus,  substance  blanche)  ne  fournit 
pas  de  résultats  dignes  d’être  re^nus.  A  son  avis, 
les  modifications  anatomiques  grossières  ne  suffi¬ 
sent  pas  ;  il  faut  envisager  surtout  les  altérations 
plus  fines  ;  pour  le  citer,  «  les  transformations  pro¬ 
gressives  et  régressives  des  cellules  et  des  vais¬ 
seaux  ». 

Prélevant  plus  de  cent  foyers  d’un  cerveau 
œdémateux  et  hyperémié,  mais  qui  ne  présen¬ 
tait  aucune  autre  particularité  macroscopique,  il 
les  fixa  au  formol,  les  coupa  par  congélation,  et 
les  colora  à  l’éosine,  au  giemsa  et  au  Soudan. 

«  Les  résultats  de  ces  recherches  furent  étonnants 
en  nombre  et  en  étendue.  A  côté  de  lésions  non 
spécifiques,  comme  les  stases  veinulaires  et  les  dila¬ 
tations  capillaires,  comme  les  infiltrats  leucocy- , 
taires,  comme  la  dégénérescence  et  la  surcharge 
graisseuse  des  ganglions  centraux  et  des  parois 
vasculaires,  il  faut  sùrtout  décrire  : 

a.  Les  lésions  à  proprement  parler  parenchyma¬ 
teuses  ; 


b.  Les  altérations  vasculaires.  » 

Lésions  parenchymateuses.  —  L’auteur  si¬ 
gnale  l’alternance  de  territoires  hémorragiques  et 
de  zones  claires. 

Les  hémorragies  ont  la  taille  d’une  tête  d’épin¬ 
gle  ;  elles  soift  irrégulières  et  siègent  dans  le  voisi¬ 
nage  immédiat  de  capillaires.  Dans  les  zones  claires, 
il  oppose  le  centre  coloré  en  violet  par  l’hémalun- 
éosine,  résultant  du  tassement  de  petites  gouttes 
homogènes  de  plasma,  et  la  périphérie,  plus  claire 
encore,  caractérisée  par  de  l’œdème  de  la  glie. 

Par  contre,  les  noyaux  cellulaires  sont  encore 
très  colorables. 

Il  a  décrit  des  lésions  parenchymateuses  cen¬ 
trales  tout  à  fait  analogues  dans  les  intoxications 
par  l’oxyde  de  carbone. 

Lésions  vasculaires.  —  a.  En  dehors  de  l’in¬ 
filtration  graisseuse  fine  de  l’épithélium,  les  parois 
vasculaires  présentent  une  structure  normale 
dans  toutes  les  zones  centrales. 

b.  Pétri  insiste  sur  l’existence  de  gouttes  hya¬ 
lines  dans  les  lumières  vasculaires,  au  milieu  du 
jrlasma  et  des  hématies. 

Il  avait  également  noté  cette  anomalie  sur  les 
coupes  de  cerveau  d’intoxiqués  par  l’oxyde  de 
carbone  ;  il  rapproche  cela'  des  constatations 
de  Manassé  de  «  dissociation  plasmatique  évo¬ 
luante  ». 

c.  La  coloration  exagérée  du  plasma  par  le  sou- 
dan  indique  pour  lui  une  grosse  augmentation 
de  sa  teneur  en  graisses. 

d.  Enfin,  l’auteur  décrit  l’accumulation  dans 
les  espaces  lymphatiques  périvasculaires  de 
«  Kornchenkügel  »,  cellules  typiques  de  la  désa¬ 
grégation  de  la  substance  nerveuse  et  qui  peuvent 
former  des  nodules  capables  d’obstruer  les  lu¬ 
mières  vasculaires. 

Pour  Else  Pétri,  ces  lésions  sont  diffuses,  uni¬ 
formément  réparties  dans  toute  l’étendue  du  cer¬ 
veau.  Par  contre,  Keeser,  expérimentant  sur  l’ani¬ 
mal,  souligne  la  fixation  quasi  élective  du  véro- 
nal  au  niveau  du  thalamus  et  des  corps  striés. 

Weiman  étudia  surtout  des  lésions  expérimen¬ 
tales  et  releva .  l’existence  d’hémorragies  capil¬ 
laires,  prédominantes  au  niveau  du  cervelet,  et  la  , 
dissémination  d’amas .  périvasculaires  de  cellules 
rondes.  Les  noyaux  gris  lui  semblent  particuliè¬ 
rement  altérés,  siège  de  chromolyse  et  de  dégéné¬ 
rescence  des  fibres  nerveuses  de  voisinage. 

Recherches  expérimentales  sur  le  lapin.  —  A 
l’examen  des  divers  fragments  de  système  ner¬ 
veux  prélevés  sur  les  lapins  barbiturisés,  nous 
avons  constaté  : 

a.  Avant  tout,  une  congestion  énorme,  une 
hyperémie  généralisée  ; 

b.  Au  niveau  du  c&r.tex  cérébral,  le  contraste 
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nous  a  paru  assez  frappant  entre  l’aspect  à  peu 
près  normal  des  noyaux  de  la  couche  molécu¬ 
laire  superficielle  et  la  désintégration  nucléaire 
profonde  des  grandes  cellules  pyramidales.  l,a 
vacuolisation  et  la  perte  de  l’aptitude  tinctoriale 
réduisaient  leurs  noyaux  à  l’état  squelettique. 

Iv’intensité  de  ces  lésions  était  d’autant  plus  frap¬ 
pante  que  les  cellules  fusiformes  et  polymorphes 
sous-jacentes  n’offraient  aucune  altération  nu¬ 
cléaire. 

Iv’hyperémie  et  les  lésions  nucléaires  furent 
plus  particulièrement  étudiées  sur  des  coupes 
colorées  par  l’hémalun-éosine-orange  ou  par  la 
méthode  de  Nissl.  Deè  colorations  suivant  la 
technique  de  Bielchowsky  révélèrent  surtout  des 
altérations  des  cylindraxes,  très  onduleux  et  par 
places  fragmentés.  Enfin  la  méthode  de  Holzer,  à 
l’acide  phosphomolybdique  et  au  cristal  violet, 
montra  l’intégrité  quasi  parfaite  du  système 
neuro-fibriUaire  ; 

c.  Ea  systématisation  des  lésions  était  fort 
analogue  au  niveau  du  cervelet,  où  les  cellules  de 
la  couche  superficielle  et  de  la  couche  des  grains 
étaient  fort  bien  colorées,  tandis  que  les  cellules 
de  Purkinje  apparaissaient  floues,  avec  perte 
d’aptitude  tinctoriale  nucléaire  ; 

d.  E’étude  de  la  moelle  ne  permit  de  déceler 
aucune  lésion  dégénérative  ou  inflammatoire 
de  la  substance  blanche  et  du  tissu  de  soutien 
en  dehors  de  l’hyperémie  habituelle.  Par  contre, 
les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient  rétrac¬ 
tées,  avec  altération  de  la  plupart  des  noyaux. 

Caractères  généraux  des  lésions 
du  barbiturisme  aigu. 

Dans  la  description  des  diverses  altérations, 
nous  avons  retrouvé,  quel  que  soit  l’organe,  des 
lésions  de  type  général,  sur  lesquelles  on  ne  saurait 
trop  insister  : 

1°  D’hyperémie,  la  congestion  capillaire  et  vei' 
nulaire  est  bien  la  lésion  dominante,  diffuse,  abso¬ 
lument  généralisée  du  barbiturisme  ;  elle  accom¬ 
pagne  les  lésions  les  plus  récentes,  les  plus  discrètes 
et  les  altérations  tardives,  presque  nécrotiques. 
Elle  va  du  simple  engorgement  aux  lésions  exsuda¬ 
tives  et  œdémateuses,  aux  ruptures  vasculaires. 

2“  Da  surcharge  graisseuse  vaut  également 
d’être  soulignée  :  atteignant  sa  plus  grande  ampli¬ 
tude  au  foie,  elle  est  retrouvée  dans  tous  les  vis¬ 
cères,  infiltrant  les  endothéliums  vasculaires  du 
cœur  et  des  centres  nerveux. 

3°  Des  foyers  infectieux  sont  généralement 
d’apparition  tardive  :  au  niveau  du  foie  et  des 
voies  digestives,  ils  représentent  sans  doute  des 
infections  terminales.  Par  contre,  au  niveau  des 
poumons,  ils  se  surajoutent  bien  plus  rapidement. 


sans  exphcation  encore  actuellement,  au  processus 
congestif  ou  œdémateux. 

Congestion  toujours,  surcharge  et  dégénérescence 
graisseuse  d'autant  plus  importante  et  plus  géné¬ 
ralisée  que  l’intoxication  est  plus  avancée,  infection 
terminale,  sauf  au  niveau  du  poumon  où  le  processus 
pneumonique  est  parfois  précoce. 

Voilà  les  trois  caractères  généraux  du  harbitu- 
risme  aigu. 

Jacoby,  s’appuyant  sur  l’expérimentation  chez 
l’animal,  conclut  que  les  barbituriques  paraly¬ 
sent  surtout  les  parois  des  vaisseairx  capillaires 
et  voit  dans  cette  action  une  parenté  pharmaco- 
drmamique  avec  l’arsenic. 

Mais  ü  n’est  pas  inutile  d’insister,  outre  l’atteinte 
généralisée  de  tous  les  parenchymes,  sur  la  pro¬ 
fondeur,  sur  l’intensité  des  lésions. 

Et  ces  altérations  nous  ont  paru  tout  aussi 
importantes  dans  les  barbiturismes  traités  par 
des  doses  considérables  de  strychnine,  même  dès 
l’installation  du  coma. 

De  professeur  Ide  avait  avancé  «  que  ces  poisons 
ne  touchaient  aucun  mécanisme  essentiel  de  nos 
cellules.  Si  chacun  isolément  arrive  à  tuer,  c’est  vrai¬ 
ment  par  accident,  et  cet  accident  est  surtout  de 
l’asphyxie ...  ils  tuent  vraiment  par  accident  fortuit  » . 

Evidemment,  nos  constatations  contredisent 
formellement  ces  hypothèses. 

Ce  foie  à  l’hépatite  insulaire  et  présentant  de  la 
surcharge  ou  de  la  dégénérescence  graisseuse,  ce 
rein  siège  d’une  tuhulo-néphrite  aiguë,  ces  potitnons 
aux  foyers  congestifs  et  broncho-pneumoniques,  ce 
^nyocarde  en  apparence  peu  touché,  mais  siège  de 
roubles  de  conduction  considérables  comme  nous 
l’avons  montré  récemment,  ce  système  nerveux  enfin 
aux  multiples  foyers  de  désintégration  des  cellules 
nobles  (c.  pyramidales,  c.  de  Purkinje,  c.  des  cornes 
antérieures )  et  d’hémorragie,  non  vraiment,  tout  cela 
n’indique  pas  l’accident  fortuit.  S’il  fallait  chercher 
une  comparaison  dans  la  toxicologie,  c’est  bien 
plutôt  de  l’action  du  phosphore  et  de  l’arsenic 
que  nous  rapprocherions  les  méfaits  des  uréides. 

Quoi  qu’on  en  ait  dit,  les  barbituriques  tuent  en 
entraînant  la  dégénérescence  de  tous  les  protoplasmes. 
Et  si  l’aUure  clinique  du  coma,  si  l’intensité  des 
lésions  cérébrales  localisent  au  système  nerveux 
les  altérations  primordiales,  nous  ne  croyons  pas 
qu’on  puisse  négliger,  pour  l’évaluation  du  pro¬ 
nostic,  l’état  du  cœux  et  des  poumons,  ni  l’atteinte 
des  organes  d’élimination  du  rein  et  surtout  du 
foie  toujours  touché  (i). 

(i)  Pour  la  bibliographie  et  tout  autre  détail,  consulter 
la  monographie  suivante  :  Carrière,  Huriez  et  Willo- 
QUET,  I,e  Barbiturisme  aigu  et  les  antidotismes  gardénal 
(strychnine,  coramine,  alcool),  un  vol.  164  pages  et  34  pages, 
tracés  et  tableaux  hors  texte.  Hu  vente  30  fr.  Impi. 
A.  Durant,  43,  rue  d’Artois,  Bille. 
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LE  LEVER  PRÉCOCE 
•  EN 

CHIRURGIE  ABDOMINALE  (■> 


Pierre  SJVIITH 

Ancien  nssistnnl  étranger  des  llûpilanx  de  Paris. 

A  la  suite  des  communications  de  Brisset,  de 
Chalier  et  de  Folliasson  à  la  Société  de  chirurgie, 
les  rapporteurs  Raymond  Grégoire  et  Sauvé  se 
sont  trouvés  d’accord  pour  demander  de  nom¬ 
breuses  séries  d’observations,  sur  le  lever  précoce 
en  chirurgie  abdominale. 

C’est  ce  qui  m’a  incité  à  présenter  les  65  obser¬ 
vations  personnelles  suivantes  de  malades  levés 
précocement,  c’est-à-dire  le  jour  même  de  l’opé¬ 
ration  ou  dans  les  cinq  jours  qui  la  suivirent. 

Çes  observations  concernent  : 

I  cas  de  laparotomie  pour  manifestations  abdo¬ 
minales  post-traumatiques  ; 

1  cholécystectomie  avec  ablation  simultanée 
d’un  fibrome  utérin  pédicule  ; 

2  gastro-entérostomies  postérieures,  dont  une 
avec  appendicectomie  simultanée  ; 

12  hernies  dont  deux  étranglées  et  une  avec 
appendicectomie  simultanée  ; 

19  interventions  gynécologiques,  dont  3  avec 
appendicectomie  simultanée  ; 

30  appendicectomies. 

Tous  ces  malades  ont  reçu  l’anesthésie  générale 
par  inhalation,  sauf  quelques-uns  dont  le  mode 
d’anesthésie  est  mentioimé  dans  l’observation. 

Nous  avons  cru  qu’il  serait  plus  intéressant  de 
présenter  nos  observations  par  catégories  et  non 
par  ordre  chronologique.  C’est  pourquoi  les  deux 
cas  de  mort  que  nous  rapportons  et  qui  devraient 
chronologiqnement  figurer  plus  loin,  sont  ici  en 
tête  de  liste. 


OBSSRVATtON  I.  —  H.,  quinze  ans.  Phénomènes  ahdo- 
minaux  post-traumatiques.  Chute  d’escalier  quinze  jours 
auparav.ant.  Le  traumatisme  a  porté  surtout  en  haut  et  à 
gauclie  de  l'abdomen.  Laparotomie  médiane.  Dépôts 
fibrineux  sur  les  anses  intestinales  rouges  et  dilatées. 
Drainage.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal  au  catgut  ; 
muscnlo-aponévrotique  an  catgut  chromé  fort,  pointa 
séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes  de  Michel.  Deux  jours 
après,  l’état  général  et  local  grandement  amélioré,  on 
permet  le  lever  pour  quelques  minutes.  Le  troisième  et  le 
quatrième  jour,  gastrorragies  Inattendues  abondantes  et 
profuses  à  la  suite  desquelles  le  malade  meurt.  Autopsie  : 
péritonite  en  voie  de  guérison,  hématome  rétro-péritonéal 
dans  le  fianc  gauche,  abcès  enkysté  périrénal  gauche.  A 

(i)  Travail  du  Service  du  professeur  P.-Z.  Ehéamne, 
Hôpital  Saint-Luç,  Montréal  (Canada). 
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la  face  interne  de  la  paroi  gastrique  antérieure  et  un  peu 
à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  large  ulcération,  sans 
réaction  périphérique,  mais  présentant  des  vaisseaux  arté¬ 
riels  béants,  cause  vraisemblable  des  hématémèses  mor¬ 
telles 

Obs.  II.  T—  P.,  trente-quatre  ans.  Clioléeystile  chro¬ 
nique.  Fibrome  utérin  pédiculé.  Opérée  il  y  a  plusieur.s 
années  pour  appendicite  chronique.  Nous  pratiquons 
par  voie  médiane  une  cholécystectomie  et  l'ablatiou  d'un 
fibrome  xd  érin  pédiculé  de  la  grosseur  d'une  orange  à  la 
face  antérieure  de  l'utérus.  Drainage.  Paroi  en  trois 
plans  :  péritonéal  au  catgut  ;  musculo-apoiiévrotique  :iu 
catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et 
agrafes  de  Michel.  Le  lendemain  et  le  surlendemain,  lever 
quelques  minutes  dans  la  chaise  ;  le  pouls  reste  un  peu 
rapide.  Le  troisième  jour,  signes  plus  nets  d'infection 
péritonéale  qui  vont  s'aggravant  jusqu'au  cinquième  jour 
où  la  malade  meurt  de  péritonite.  L'autopsie  révèle  un 
abcès  sous-hépatique  sans  diffusion  apparente. 

Obs,  III.  —  H.,  trente-six  ans.  Ulcère  duodénal  et 
appendicite  chronique.  Gastro-entérostomie  postérieure 
trans  et  sous-mésocolique,  appendicectomie.  Pas  de  drai¬ 
nage.  Paroi  en  deux  plans  ;  péritoine,  muscles  et  aponé¬ 
vrose  au  catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins 
et  .agrafes  de  Michel.  Lever  le  quatrième  jour.  Au  départ, 
état  local  et  général  excellent. 

Obs.  IV,  —  H,,  quaraute-neuf  ans.  Ulcus  duodénal 
jiixta-pylorique.  Gastro-entérostomie  postérieure  trarrs- 
et  sous-mésocolique.  Pas  de  drainage.  Paroi  en  quatre 
plans  :  péritoine,  surjet  au  catgut  ;  muscles,  catgut  cliromé 
fort,  points  séparés  ;  aponévrose,  aux  crins  perdus, 
nœuds  profonds  ;  peau,  crins  et  agrafes  de  Michel.  Lever 
le  quatrième  jour,  Pas  d'incident, 

Obs.  V.  —  B.,  soixante-sept  ans.  Hernie  inguinale 
droite  étranglée.  Procédé  préfuniculaire  au  catgut  chromé 
fort.  Ivever  le  troisième  jour.  Les  jours  suivants,  forma¬ 
tion  d'un  abcès  sous-cutané.  Guérison  sans  autre  incident. 

Obs.  VI.  —  P.,  quarante  ans.  Epiplocèle  crurale  gau¬ 
che.  Anesthésie  rachidienne.  Résection  de  l'épiploon 
étranglé.  Cure  opératoire  au  catgut  chromé  fort.  Peau, 
crins  et  agrafes.  Lever  le  deuxième  jour.  Guérison. 

Obs.  VII.  • —  H.,  soixante-cinq  ans.  Hernie  inguinale 
droite.  Procédé  préfuniculaire  au  catgut  chromé  fort. 
Peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  lendemain.  Réunion 
per  primam. 

Obs.  VIH.  —  H,,  soixante-cinq  ans,  Hernie  inguinale 
droite  étranglée,  et  hernie  inguinale  gauche.  Rachi¬ 
anesthésie.  Cure  opératoire  bilatérale.  Procédé  préfu¬ 
niculaire  ;  catgut  chrpmé  fort.  Lever  le  cinquième  jour. 
Guérison  sans  incident. 

Obs.  IX.  —  H.,  cinquante-deux  ans.  Hernie  inguinale 
droite.  Rachi-anesthésie.  Procédé  préfuniculaire.  Catgut 
chromé  fort.  Lever  le  lendemain.  Aucun  incident. 

Obs.  X.  —  F.,  cinquante  ans.  Hernie  ombilicale.  Pan- 
nicule  adipeux  développé.  Rachi-anesthésie.  Paroi  eu 
trois  plans.  Aponévrose  luix  crins  perdus.  Lever  Je  qua¬ 
trième  jour.  Pas  d'incident. 

Obs.  XI.  — .  H.,  vingt-trois  ans.  Hernie  inguinale  bi¬ 
latérale,  Procédé  préfunicujaire.  Plan  profond  au 
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catgut  chromé  fort.  Aponévrose,  crins  perdus.  Lever  le 
troisième  jour.  Aucun  incident.  Le  treizième  jour,  con¬ 
gestion  pulmonaire  guérie  en  quelques  jours.  Au  départ, 
plaies  opératoires  en  excellent  état. 

Obs.  XII.  — :  F.,  soixante  et  un  ans.  Grosse  hernie 
ombilicale.  Rachianesthésie.  Paroi  en  trois  plans.  Plan 
aponévrotique  aux  crins  perdus.  Lever  le  troisième  jour- 
Suppuration  de  deux  points  cutanés  à  l'extrémité  de 
l'incision.  Aucun  autre  incident. 

Obs.  XIII.  —  H.,  vingt-huit  ans.  Hernie  inguinale 
droite  et  appendicite  chronique.  Cure  opératoire  et  appen¬ 
dicectomie  par  dissociation  suivant  le  procédé  de  Gosset. 
Hernie  ;  procédé  préfuniculaire,  plan  profond  au  catgut 
chromé  fort,  plan  aponévrotique  aux  crins  perdus.  Lever 
le  lendemain.  Pas  d'incident. 

Obs.  XIV.  —  H.,  vingt-sept  ans.  Hernie  inguinale 
droite.  Procédé  préfuniculaire.  Plan  profond  au  catgut 
chromé  fort.  Plan  superficiel  aux  crins  perdus.  Lever  le 
lendemain.  Pas  d'incident. 

Obs.  XV.  —  H.,  trente-trois  ans.  Hernie  inguinale 
gauche.  Phimosis.  Cure  opératoire,  procédé  préfunicu¬ 
laire.  Plan  profond  au  catgut  chromé  fort.  Aponévrose 
du  grand  oblique  aux  crins  perdus,  nœuds  profonds.  Cir¬ 
concision  simultanée.  Lever  le  deuxième  jour.  Aucun 
incident. 

Obs.  XVI.  —  H.,  quarante-huit  ans.  Hernie  inguinale 
gauche.  Pointe  de  hernie  droite.  Cure  opératoire  bilaté¬ 
rale.  Plans  profonds,  catgut  chromé  fort.  Plans  aponé- 
vrotiques  aux  crûjs  perdus.  Lever  le  deuxième  jour. 
Aucun  incident. 

Obs.  XVII.  —  P.,  trente  ans.  Métrite  chronique,  sal- 
piugo-ovarite  scléro-kystique  bilatérale.  Hystérectomie 
fundique.  Appendicectomie.  Petit  drain.  Paroi  en  quatre 
plans  :  péritonéal  au  catgut  ;  musculaire  au  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévrotique ,  catgut 
chromé  fort,  points  séparés.  Cutané,  crins  et  agrafes  de 
Miehel.  Drain  enlevé  le  troisième  jour.  Lever  le  quatrième 
jour.  Pas  d'incident. 

Obs.  XVIII.  —  P.,  vingt-deux  ans.  Incision  de  Jala- 
guier.  Ovarieetomie  droite  et  appendieectomie.  Deux 
petits  drains.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal  au  catgut  ; 
musculo-aponévrotique  au  catgut  chromé  fort,  points 
séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Un  drain  enlevé  le 
deuxième  jour,  lever  le  troisième  jour  ;  le  deuxième  drain 
enlevé  le  quatrième  jour.  Aucun  incident. 

Obs.  XIX.  —  P.,  vingt-cinq  ans.  Appendicectomie  et 
salpingo-ovariectomie  droite  quelques  mois  auparavant. 
Souffre  actuellement  de  métrite  et  de  salpingo-ovarite 
gauehe.  Ré-intervention  :  salpingo-ovarieetpmie  gauehe 
et  hystéreetomie  subtotale.  Deux  petits  drains.  Paroi  en 
trois  plans  :  péritoine  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique 
au  eatgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins  et 
agrafes.  Drains  enlevés  le  deuxième  jour.  Lever  le  troi¬ 
sième  jour.  Aucun  incident.  Revue  sept  semaines  plus 
tard.  Etat  local  et  général  excellent. 

Obs.  XX.  —  P.,  vingt-cinq  ans.  Appendicectomie  trois 
ans  auparavant.  Souffre  actuellement  de  métro-salpin¬ 
gite  bilatérale.  Hystérectomie  subtotale.  Paroi  en  trois 
plans  ;  péritoine  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au 


catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes. 
Lever  le  cinquième  jour.  Guérison  sans  incident.' 

Obs.  XXI.  —  P.,  trente-cinq  ans.  Salpingo-ovaro- 
métrite  chronique.  Hystérectomie  subtotale.  Pas  de 
drainage.  Paroi  en  quatre  plans  :  péritonéal  au  catgut  ; 
musculaire,  catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévro- 
tique,catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et 
agrafes.  Lever  le  deuxième  jour.  Aucun  incident. 

Obs.  XXII.  ■ —  P,,  vingt-cinq  ans.  Métro-salpingite 
chronique.  Hystérectomie  subtotale.  Un  petit  drain. 
Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal  au  catgut  ;  musculo-apo¬ 
névrotique  au  catgut  chromé  fort  ;  cutané,  crins  et  agra¬ 
fes.  Drain  enlevé  avant  le  premier  lever.  I.ever  le  qua¬ 
trième  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  XXIII.  —  P.,  vingt-deux  ans.  Opérée  quatorze 
mois  auparavant  pour  ovariectomie  gauche  et  appendi-^ 
cectomie.  Continue  depuis  à  souffrir  de  métro-salpingite 
droite.  Hystérectomie  subtotale  et  salpingo-ovariectomie 
droite.  Deuxpetits  drains.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal 
au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au  catgut  chromé  fort, 
points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Drains  enlevés 
avant  le  premier  lever.  Lever  le  deuxième  jour.  Aucun 
incident. 

Obs.  XXIV.  —  P.,  trente-neuf  ans.  Métro-salpingite 
chronique.  Hystérectomie  subtotale.  Petit  drain  de  cel¬ 
lophane.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ; 
musculo-aponévrotique  au  catgut  chromé  fort,  points 
séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Drain  enlevé  avant  le 
premier  lever.  Lever  le  troisième  jour.  Aucun  incident, 

Obs.  XXV.  —  F.,  quarante-neuf  ans.  Emphyséma¬ 
teuse.  Hystérectomie  subtotale,  treize  ans  auparavant. 
Nous  réintervenous  pour  tumeur  du  cul-de-sac  gauche. 
Anesthésie  au  balsoforme.  Laparotomie.  Gâteau  épi¬ 
ploïque  solidement  adhérent  à  gauche  au  bas-fond  pel¬ 
vien  et  au  recto-sigmoïde.  Adhérences  à  droite  et  dans  la 
région  iléo-cœcale.  Libération  et  ablation  du  gâteau  épi¬ 
ploïque  ;  libération  des  adhérences.  Paroi  en  trois  plans  : 
péritonéal  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes. 
Lever  le  troisième  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  XXVI.  —  P.,  vingt-huit  ans.  Epithélioma  du  col 
utérin  sans  adénopathie.  Hystérectomie  totale  basse. 
Drain  vaginal  et  drain  abdominal.  Paroi  en  trois  plans  : 
péritonéal  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Drains 
enlevés  avant  le  premier  lever.  Lever  le  troisième  jour. 
Pas  d'incident. 

Obs.  XXVII.  —  P.,  vingt  et  un  ans.  Opérée  quelques 
mois  auparavant  pour  appendicite  subaiguë.  Lésions 
actuelles  :  métrite,  pyo-salpinx  droit,  salpingite  gauche. 
Hystérectomie  subtotale.  Intervention  longue  ;  hémo¬ 
stase  difficile.  Deux  petits  drains  de  cellophane.  Paroi  en 
trois  plans  :  péritonéal  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique 
au  catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins  et 
agrafes.  Lever  le  deuxième  jour.  Drains  enlevés  les  jours 
suivants.  Le  huitième  jour,  poussée  de  congestion  pul¬ 
monaire  transitoire.  Guérison  sans  autre  incident. 

Obs.  XXVUI.  —  P.,  vingt-quatre  ans.  Métro-salpm- 
gite  chronique  ;  pus  dans  la  trompe  droite.  Hystérectomie 


PARIS  MÉDICAL 


21  Juillet  ig34. 


70 

subtotale  et  appendicectomie.  Deux  drains.  Paroi  en 
trois  plans  :  surjet  sur  péritoine  ;  aponévrose  au  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever 
le  troisième  jour.  Drains  enlevés  l'unie  quatrième,  l'autre 
le  cinquième  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  XXIX.  —  P.,  vingt-neuf  ans.  Métro-salpingite 
chronique.  Hystérectomie  subtotale.  Petit  drain.  Paroi 
en  quatre  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  musculaire 
au  catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévrose,  crins 
perdus  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  deuxième  jour. 
Drain  enlevé  le  sixième  jour.  Pas  d'incident. 

Obs.  XXX.  —  P.,  vingt-quatre  ans.  Appendice  enlevé 
il  y  a  quelques  années.  Depuis  quatre  ans  souffre  de  métro- 
salpingite.  Hystérectomie  subtotale.  Petit  drain.  Paroi 
en  trois  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  musculo- 
aponévrotique  aux  crins  perdus,  nœuds  profonds  ;  cutané, 
crins  et  agrafes.  Lever  le  lendemain.  Drain  enlevé  le 
'  cinquième  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  XXXI.  —  P.,  cinquante-deux  ans.Pibrome  utérin 
irrégulier  du  volume  d'rme  grosse  pamplemousse.  Hys¬ 
térectomie  subtotale.  Hémostase  diiScUe  et  longue.  Deux 
drains  de  cellophane.  Paroien  trois  plans  :  péritonéal,  sur- 
jet  au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au  catgut  chromé 
fort,  points  séparés  ;  crins  et  agrafes  à  la  peau.  Lever  le 
lendemain.  Drains  enlevés  les  jours  suivants.  Guérison 
sans  incident. 

Obs.  XXXII.  — ■  P.,  quarante-sept  ans.  Gros  kyste  de 
l'ovaire  gauche  adhérent  ;  petit  kyste  de  l'ovaire  droit 
adhérent.  Salpingo-ovariectomie  bilatérale.  Deux  drains. 
Paroi  en  quatre  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  mus¬ 
culaire,  catgut  chromé  fort,  points  séparés;  aponévro- 
tiq'ue,  crins  perdus,  nœuds  profonds  ;  cutané,  crins  et 
agrafes.  Drains  enlevés  l'un  le  troisième  jour,  l'autre  le 
cinquième  jour.  Lever  le  troisième  jour.  Pas  d'incident. 

Obs.  XXXIII.  —  P.,  vingt-sept  ans.  Métro-salpingite 
chroniqne.  Hystérectomie  subtotale.  Deux  drains.  Paroi 
en  quatre  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut;  musculaire 
au  catgut  chromé  fort,  points  séparés;  aponévrotiqUe,  crins 
perdus  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  lendemain.  Drains 
enlevés  ultérieurement.  Pas  d’incident. 

Obs.  XX3JIV.  —  P.,  vingt-deux  ans.  Métro-salpingite 
chronique.  Hystérectomie  subtotale.  Deux  drains.  Paroi 
en  quatre  idans  :  iiéritonéal,  surjet  au  catgut  ;  musculaire, 
catgut  chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévrotique,  crins 
perdus  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  cinquième  jour. 
Drains  eidevés,  l'un  avant  le  premier  lever,  l'autre  après. 
Pormation  d'im  gros  abcès  sous-cutané  les  jours  suivants. 
Néanmoins  la  malade  ne  passe  qu'une  journée  sans  se 
lever.  Guérison  sans  autre  incident.  Revue  un  mois  après 
son  départ  ;  cicatrice  très  solide. 

Obs.  XXXV.  —  P.,  quarante-six  ans.  Gros  kystes  des 
ovaires  avec  phénomènes  de  compression  colique.  Kyste 
droit  d'une  contenance  d'environ  trois  litres,  ovoïde, 
uiultilobulairo,  comprimant  tout  le  cadre  colique  droit. 
Kyste  gauche  de  la  grosseur  d'une  orange.  Ablation  bila¬ 
térale.  Deux  drains  de  cellophane.  Paroi  en  trois  plans  : 
péritoine  et  muscles  au  catgut  chromé  fort,  points  sépa¬ 
rés  ;  aponévrose,  crins  perdus,  nœuds  profonds;  peau, 
agrafes  et  crins.  Lever  le  troisième  jour.  Drains  enlevés 
l'rm  le  jour  du  lever,  l'autre  deux  jours  après.  Aucun  inci¬ 
dent.  Guérison  locale  per  primam. 


Obs.  XXXVI.  —  P.,  trente-six  ans.  Appendicite  chro¬ 
nique.  Incision  médiane  sous-ombilicale  pour  exploration. 
Appendicectomie.  Paroi  eu  trois  plans  :  péritonéal,  surjet 
au  catgut  ;  musculo-aponévrotique  au  catgut  chromé 
fort,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes  de  Michel, 
Lever  le  quatrième  jour  après  l'opération.  Aucun  Incident. 
Revue  six  mois  plus  tard,  cicatrice  très  solide. 

Obs.  XXXVII.  —  H.,  vingt-sept  ans.  Appendicite 
chronique.  Incision  de  Mac-Burney.  Paroi  en  quatre 
plans  :  péritonéal  au  catgut  ;  musculaire  au  catgut 
chromé,  points  séparés  ;  aponévrotique  au  catgut  chromé, 
points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  lende¬ 
main.  Aucun  incident. 

Obs.  XXXVIII.  —  P.,  vingt  et  un  ans.  Appendicite 
chronique.  Incision  de  Marc  Bumey.  Paroi  en  quatre 
plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut;  musculaire  et  aponé¬ 
vrotique  au  catgut  chromé,  points  séparés  ;  cutané,  crins 
et  agrafes.  Lever  le  deuxième  jour.  Pas  d'incident. 

Obs.  XXXIX.  —  h'.,  vingt  et  un  ans.  Appendicite 
subaiguë  refroidie.  Incision  de  Jalaguier.  Paroi  en  trois 
plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  aponévrotique,  cat¬ 
gut  chromé  fort,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafe 
de  Michel.  Lever  le  quatrième  jour.  Guérison  sans  inci¬ 
dent. 

Obs.  XL.  —  P.,  trente-deux  ans.  Appendicite  subaïguë 
refroidie.  Incision  de  Mac-Burney.  Paroi  en  quatre  plans, 
péritonéal,  surjet  au  catgut;  musculaire,  catgut  cliromé 
points  séparés  ;  aponévrotique,  catgut  chromé,  points 
séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  quatrième  jour. 
Guérison  per  primam. 

Obs.  XLI.  —  H.,  cinquante-trois  ans.  Appendicite 
aiguë  sans  perforation.  Incision  de  Jalaguier.  Paroi  en 
trois  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut;  musculaire  au 
catgut  chromé,  points  séparés  ;  aponévrotique  au  catgut 
chromé,  points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever 
le  cinquièiu:;  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  XLII.  ---  P.,  seize  ans.  Appendicite  aiguë  refroi¬ 
die.  Incision  de  J  alaguier.  Paroi  eu  trois  plans  :  périto¬ 
néal  au  catgut  ;  aponévrotique  au  catgut  chromé  fort, 
points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  deuxième 
jour.  Guérison  per  primam. 

Obs.  XLIII.  —  F.,  dix-neuf  ans.  Appendicite  chro- 
que. Incision  de  Jalaguier.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal, 
surjet  au  catgu^  ;  aponévrotique,  catgut  chromé,  points 
séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  quatrième  jour. 
Pas  d'incident. 

Obs.  XLIV.  —  P.,  dix-neuf  ans.  Appendicite  subaiguë 
refroidie.  Incision  de  Jalaguier.  Petit  drain.  Paroi  en 
trois  plans  ;  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  aponévrotique, 
catgut  chromé,  points  séparés  ;  cutané,  crins  et  agrafes. 
Lever  le  lendemain.  Drain  enlevé  le  quatrième  jour.  Gué¬ 
rison  sans  incident. 

Obs.  XLV.  —  H.,  vingt-quatre  ans.  Appendicite  sub¬ 
aiguë  refroidie.  Incision  de  Mac-Bumey.  Paroi  en  quatre 
plans:  péritoine  au  catgut;  muscles  au  catgut  chromé  fort. 
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points  séparés  ;  aponévrose,  catgnt  cliromé,  points  sépa¬ 
rés.  Peau,  crins  et  agrafes.  Lever  la  vingtième  heure  après 
l'opération.  Guérison  par  primam. 

Ons.  XLVI.  —  P.,  vingt  ans.  Appendicite  aiguë.  Trai¬ 
tée  récemment  pour  salpingite.  Incision  de  Jalaguier. 
Gros  appendice  en  réaction  inflammatoire  très  nette  et  au 
contact  de  la  trompe  droite  qui  présente  à  sa  surface 
des  dépôts  fibrineux.  Appendicectomie.  Deux  petits 
drainsde  cellophane.  Paroi  en  trois  plans:  péritoine,  surjet 
au  catgut  ;  aponévrose,  catgut  chromé,  points  séparés  ; 
peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  troisième  jour.  Un  drain 
enlevé  avant  le  premier  lever,  l'autre  ultérieurement. 
Aucun  incident. 

Obs.  XLVII.  —  P.,  quatorze  ans.  Appendicite  chroni¬ 
que.  Incision  de  Mac-Burney.  Paroi  en  quatre  plans  : 
péritoine,  surjet  au  catgut  ;  muscles  au  catgut  chromé  ; 
aponévrose  au  catgut  chromé  ;  peau,  crins  et  agrafes. 
Lever  huit  heures  après  l'intervention.  Guérison  per 
primam. 

Obs.  XLVIII.  —  P.,  dix  ans.  Apiiendicite  chronique. 
Incision  de  Mac-Eurney.  Paroi  en  quatre  plans  :  péritoine 
au  catgut  ;  muscles,  catgut  chromé,  points  séparés  ;  apo¬ 
névrose,  catgut  chromé,  points  séparés  ;  peau,  crins  et 
agrafes.  Lever  huit  heures  après  l'opération.  Pas  d'inci¬ 
dent. 

Obs.  XLIX.  — P.,  vingt  et  un  ans.  Appendicite  chro¬ 
nique.  Traitée  quelques  semaines  auparavant  pour  lé¬ 
sions  génitales  gonococciques.  Incision  de  Marc-Burney. 
Exploration  des  aimexes.  Appendicectomie.  Paroi  en 
quatre  plans  :  péritoine  au  catgut  ;  muscles  au  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévrose,  catgut  chromé, 
points  séparés  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever  huit  heures 
après  l'opération.  Se  relève  le  lendemain.  Le  troisième 
jour,  poussée  de  salpingite  aiguë.  La  malade  est  remise  au 
lit  avec  glace  sur  l'abdomen  pour  trois  semaines.  Du  côté 
appendiculaire,  guérison  per  primam.  Quitte  l'hôpital  un 
mois  après  l'opération  sans  autre  incident. 

On.S.  L.  —  h'.,  vmgt-six  ans.  Aijpendicitc  subaiguë 
refroidie.  Incision  de  Mac-Buniey.  Paroi  eu  quatre  plans  : 
péritoine,  surjet  au  catgut  ;  muscles,  catgut  chromé  ;  apo¬ 
névrose,  catgut  chromé  ;  peau,  crins  et  agrafes.  I,ever  le 
lendemain.  Guérison  per  primam. 

Obs.  LI.  —  P.,  vingt-trois  ans.  Appendicite  chronique. 
Incision  de  J alaguier.  Fermeture  en  trois  plans  ;  péritoine, 
surjet  au  catgut;  muscles,  catgut  chromé,  points  séparés  ; 
aponévrose,  catgut  chromé,  points  séparés  ;  peau,  crins 
et  agrafes.  Lever  le  surlendemain.  Guérison  per  primam. 

Obs.  lu.  —  F.,  onze  ans.  Appendicite  chronique.  Inci¬ 
sion  de  Mac-Burney.  Paroi  en  quatre  plans  ;  péritoine, 
surjetau  catgut;  muscles,  au  catgut  chromé,  points  sépa¬ 
rés  ;  aponévrose,  au  catgut  chromé,  points  séparés  ;  peau, 
crins  et  agrafes.  Lever  le  lendemain.  Aucun  incident. 

Obs.  lui.  —  F.,  quarante  et  un  ans.  Appendicite 
chronique.  Incision  de  Jalaguier.  Paroi  en  trois  plans  : 
péritoine,  surjet  au  catgut  ;  aponévrose,  catgut  chromé, 
points  séparés  ;  peau,  crin  et  agrafes.  Lever  le  lendemain.  . 
Guérison  par  première  intention. 

Obs.  LIV.  —  F.,  trente-quatre  ans.  Appendicite  sub¬ 
aiguë  refroidie.  Incision  de  Jalaguier.  Paroi  en  trois  plans  : 


EN  CHIRURGIE  ABDOMINALE  71 

péritoine,  surjet  au  catgut  ;  aponévrose,  crins  perdus, 
nœuds  profonds  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Cette  malade 
n'avait  pas  vu  ses  règles  depuis  deux  mois.  Le  soir  de 
l'opération,  hémorragie  utérine  et  avortement.  Lever  le 
quatrième  jour.  La  malade,  qui  continue  à  saigner  mi  peu, 
garde  le  lit  les  jours  suivants.  Aucun  autre  incident.  Du 
côté  appendiculaire,  guérison  per  primam. 

Obs.  LV.  —  H.,  treize  ans.  Appendicite  subaiguë 
refroidie.  Incision  de  Mac-Bumey.  Petit  drain  de  cello¬ 
phane.  Paroi  en  quatre  plans  :  péritoine,  surjet  au  catgut; 
muscles,  catgut  chromé  ;  aponévrose,  crins  simples  perdus, 
nœuds  profonds;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  lende¬ 
main.  Drain  enlevé  le  troisième  jour.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  LVI.  ■ —  H.,  vingt-neuf  ans.  Appendicite  chroni¬ 
que.  Anesthésie  locale  à  la  novocaïne.  Incision  de  Mac- 
Burney.  Paroi  en  quatre  plans  :  péritoine,  surjet  au  catgut; 
muscles,  catgut  chromé,  points  séparés  aponévrose, 
crins  perdus,  nœuds  profonds  ;  peau,  crins  et  agrafes. 
Lever  le  lendemain.  Guérison  per  primam. 

Obs.  LVII.  —  H.,  dix-neuf  ans.  Appendicite  aiguë. 
Incision  de  Jalaguier.  Liquide  louche  dans  l'abdomen. 
I/appendice  se  perfore  au  cours  de  l'opération.  Deux 
drains  de  cellophane.  Paroi  en  trois  plans  :  péritoine,  sur- 
jet  au  catgut;  muscles,  catgut  chromé,  points  séparés  ; 
aponévrose,  catgut  cliromé,  pomts  séparés  ;  peau,  crins 
et  agrafes.  Le  lendemain,  congestion  pulmonaire  avec  tem¬ 
pérature  élevée,  agitation,  délire.  Le  malade,  trompant  la 
vigilance  des  surveillants,  réalise  spontanément  le  lever 
précoce  le  deuxième  et  le  quatrième  jour  pour  se  rendre 
aux  lavabos  à  quelques  mètres  de  sou  lit.  Se  relève  dans 
les  mêmes  circonstances  les  jours  suivants.  Drains  enlevés 
les  jours  qui  suivent  le  premier  lever.  Guérison  sans  autre 
incident  et  sans  éventration. 

Obs.  LVIII.  —  H.,  douze  ans.  Appendicite  aiguë  refroi¬ 
die.  Incisou  de  Mac-Burney.  Paroi  en  qu.atre  plans  :  péri¬ 
toine,  surjet  au  catgut  ;  muscles,  catgut  chromé  fort, 
points  séparés  ;  aponévrose,  crins  perdus,  nœuds  pro¬ 
fonds;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  deuxième  jour  et 
les  jours  suivants.  Le  huitième  et  le  neuvième  jour,  coli- 
(pies  intestinales  intenses  avec  vomissements  répétés 
faisant  croire  à  des  troubles  de  subocclusion  intestinale  ; 
ces  troubles  cessent  rapidement  à  la  suite  d'injections 
sous  la  peau  de  pituitrhie,  et  de  sérum  hypertonique  intra¬ 
veineux  et  intrarectal.  Guérison  sans  autre  incident. 

Obs.  LIX.  —  H.,  dix-neuf  ans.  Appendicite  aiguë  re¬ 
froidie.  Incision  de  Mac  Bumey.  Paroi  en  quatre  plans  : 
péritoine,  surjet  au  catgut  ;  muscles,  catgut  chromé, 
points  séparés  ;  aponévrose,  crins  perdus,  nœuds  pro 
fonds  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Lever  le  deuxième  jour;  le 
onzième  jour,  ouverture  d'un  abcès  sous-cutanÀ  Guérison 
consécutive  sans  autre  incident  et  sans  éventration. 

Obs.  LX.  —  H.,  vingt  ans.  Aijpendicite  subaiguë 
refroidie.  Incision  de  Mdc-Burney.  Petit  drain.  Paroi  eu 
quatre  plans  ;  péritoine,  surjet  au  catgut  ;  muscles,  catgut 
chromé  fort,  points  séparés  ;  aponévrose,  crins  perdus, 
nœuds  profonds  ;  peau,  crins  et  agrafes.  Drain  enlevé 
avant  le  premier  lever.  Malgré  un  peu  de  fièvre  et  quel¬ 
ques  troubles  dè  congestion  pulmonaire,  survenus  le  troi¬ 
sième  jour,  le  malade  se  lève  le  cinquième  jour  et  les  jours 
suivants.  Guérison  sans  autre  incident. 

Obs.  LXI.  —  F,,  dix-huit  ans.  Appendicite  chronique. 
Incision  de  Mac-Burney.  Petits  drains  cigarettes  en  raison 
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d’un  suintement  sanguin  persistant.  Paroi  en  quatre 
plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  musculaire,  catgut 
chromé,  points  séparés  ;  aponévrotique,  crins  simples 
perdus,  noeuds  profonds  ;  cutané,  crins  et  agrafes.  Drains 
enlevés  le  premier  jour.  Lever  le  deuxième  jour.  Guéri¬ 
son  sans  incident. 

Obs.  DXII.  —  F.,  dix-sept  ans.  Appendicite  aiguë 
refroidie.  Incision  de  Mac-Burney.  Appendice  rouge 
turgescent,  fortement  recourbé  en  spirale  sur  sou  méso. 
Tubercules  miliaires  sur  le  cæcum,  le  péritoine,  les  anses 
grêles  de  voisinage.  Appendicectomie.  Deux  petits  drains 
en  raison  d'un  suintement  sanguin  difficile  à  arrêter. 
Paroi  en  quatre  plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ; 
.musculaire  au  catgut  chromé,  pohits  séparés  ;  aponévro¬ 
tique,  aux  crins  pjerdus,  nœuds  profonds  ;  cutané,  crins  et 
agrafes.  Un  drain  enlevé  le  lendemain,  l'autre  le  troisième 
jour.  Lever  quelques  minutes  le  deuxième  jour  et  les 
jours  suivants.  Traitée  aux  rayons  ultra-violets  au  cours 
de  sa  convalescence  opératoire.  Guérison  au  point  de  vue 
appendiculaire.  Revue  un  mois  après  opération  :  aspect 
général  excellent. 

Obs.  LXIII.  —  H.,  dix-sept  ans.  Appendicite  subaiguë 
refroidie.  Incision  de  Mac-Bumey.  Paroi  en  quatre  plans  : 
péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  musculaire,  catgut  chromé, 
points  séparés  ;  aponévrotique,  crins  perdus,  nœuds  pro¬ 
fonds  :  cutané,  crins  et  agrafes.  Lever  le  lendemain  et  les 
jours  suivants.  Le  septième  jour,  quelques  troubles  tran¬ 
sitoires  de  congestion  pulmonaire.  Aucun  autre  incident. 

Obs.  LXIV.  —  H.,  vingt-six  ans.  Opéré  vingt-cinq 
jours  auparavant  pour  hernie  inguinale  droite.  Nous 
réintervenons  à  la  suite  d'une  crise  d'appendicite  sub¬ 
aiguë  refroidie.  Incision  de  Jalaguier.  Appendice  gros  à 
extrémité  renflée,  en  réaction  inflammatoire  nette.  Petit 
drain  cigarette.  Paroi  en  trois  plans  :  péritonéal,  surjet  au 
catgut;  aponévrotique,  aux  crins  perdus,  nœuds  profonds; 
cutané,  crins  et  agrafes.  Le  deuxième  jour  le  malade  sé 
lève  après  qu'on  lui  eut  enlevé  le  drain  et  renouvelé  son 
pansement.  Guérison  sans  incident. 

Obs.  LXV.  —  P.,  trente-cinq  ans.  Appendicite  chro¬ 
nique  avec  poussées  subaiguës  récentes.  Incision  de  J ala- 
guicr.  Deux  petits  drains  de  cellophane.  Paroi  en  trois 
plans  :  péritonéal,  surjet  au  catgut  ;  aponévrotique,  crins 
séparés, perdus,  nœuds  profonds;  cutané,  crins  et  agrafes. 
Drains  enlevés  le  troisième  jour  avant  le  premier  lever. 
Premier  lever  le  troisième  jour.  Guérison  -peir  primam. 

*** 

Ces  65  cas,  opérés  depuis  le  12  juillet  1933,  repré¬ 
sentent  environ  la  moitié  de  nos  malades  person¬ 
nels,  lapàrotomisés  depuis  ce  temps. 

Sur  ces  65  opérés,  nous  comptons  2  morts  ;  la 
première  consécutive  à  une  laparotomie  explo¬ 
ratrice  pour  troubles  abdominaux  post-trauma¬ 
tiques  ;  la  seconde  survenue  après  une  cholécys¬ 
tectomie  avec  ablation  simultanée  d’un  fibrome 
utérin  pédiculé. 

Dans  le  premier  cas  (obs.  I),  trop  confiant  en 
la  méthode,  nous  lui  avons  aussi,  sans  doute,  trop 
demandé,  même  en  présence  d’un  mieux-être  post¬ 
opératoire  en  apparence  rassurant.  Et  il  est  pos¬ 
sible  qu’avec  le  repos  complet  au  lit  et  la  glace 
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en  permanence  sur  l’abdomen,  les  hématémèses 
mortelles  provenant  de  l’ulcération  gastrique 
post-traumatique,  non  encore  sufiBsamment  cica¬ 
trisée,  ne  se  fussent  pas  produites.  Aussi,  doréna¬ 
vant,  nous  garderons-nous  d’oublier  que  les  grands 
traumatisés  accidentels  de  l’abdomen  sont  des 
malades  dont  les  lésions  peuvent  être  d’une  diver¬ 
sité  et  d’une  gravité  insoupçonnées  et  pour  qui 
la  méthode  du  lever  précoce  ne  doit,  à  mon  sens, 
aucunement  s’appliquer.  De  cas  de  péritonite  , 
mortelle  (obs.  II),  après  cholécystectomie  et 
myomectomie  simultanées,  peut  difficilement  être 
mis  au  compte  exclusif  du  lever  précoce,  car  nom¬ 
bre  de  péritonites  analogues  sont  survenues  malgré 
le  repos  prolongé  et  complet  au  lit. 

Mais  ici  la  persistance  des  nausées  et  des  vomis¬ 
sements  et  la  rapidité  du  pouls  auraient  dû  éveil¬ 
ler  davantage  notre  prudence  et  nous  inciter  à  ne 
faire  lever  notre  malade  qu’après  avoir  constaté 
une  amélioration  plus  concluante  dans  les  suites 
opératoires  immédiates. 

Deux  malades  ont  dû  reprendre  le  lit  pour  ne  se 
relever  que  tardivement.  Da première  (obs.  XDIX), 
en  raison  d’une  poussée  de  salpingite  aiguë,  sur¬ 
venant  à  la  suite  d’une  appendicectomie  avec 
exploration  des  annexes  (c’est  le  seul  cas  où  nous 
avons  encouru  les  reproches  de  la  famille).  Da 
seconde  (obs.  DIV),  une  appendicectomie  chez 
laquelle  se  produisit  un  avortement  le  soir  de 
l’opération.  De  premier  lever  semblant  augmenter 
les  hémorragies  post  abortum,  la  malade  est  remise 
au  ht  pour  plusieurs  jours  consécutifs. 

Trois  malades  ont  présenté  des  accidents  pul¬ 
monaires  après  leur  premier  lever.  Si  le  lever  pré¬ 
coce  n’a  pu  les  prévenir,  il  nous  semble  difficile  par 
ailleurs  de  lui  en  irnputer  exclusivement  la  cause, 
étant  donné  que  ces  troubles  ne  sont  apparus  que 
tardivement,  c’est-à-direletreizième  jour  (obs.  XI), 
le  huitième  jour  (obs.  XXVII),  et  le  septième 
jour  (obs.  DXIII).  D’autre  part,  deux  de  ces 
mêmes  malades  (obs.  XXVII  et  obs.  DXIII)  ont 
fait  leur  convalescence  au  cours  d’une  période 
de  froid  rigoureux  ( —  40<iC.),et  circulaient  libre¬ 
ment  dans  des  corridors  et  des  pièces  dont  la  tem¬ 
pérature  était  forcément  variable. 

Quinze  malades  (obs.  XVIII,  XXVII,  XXVIII, 
XXIX.  XXX,  XXXI,  XXXII,  XXXIII,  XXXIV, 
XXXV,  XDIV,  XDVI,  DV,  DVII,  DXII)  se  sont 
levés  et  ont  marché  avec  leur  drain  dans  la  plaie 
opératoire  sans  qu’il  fie  surviennent  aucun  accident. 

Un  malade  (obs.  DVIII)  aux  huitième  et  neu¬ 
vième  jours  a  présenté  quelques  phénomènes  de 
subocclusion  intestinale  rapidement  guéris  par 
le  traitement  médical. 

Trois  cas  ont  présenté  des  abcès  de  leur  plaie 
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■opératoire  :  une  hernie  inguinale  (obs.  V)  au  cat¬ 
gut  chromé  ;  une  laparotomie  ombilico-pubienne 
{obs.  XXXIV)  pour  métro-salpingite  chronique 
(plan  aponévrotique  aux  crins  perdus)  ;  une  appen¬ 
dicite  aiguë  refroidie  (obs.  lylX)  (plan  aponévro¬ 
tique  aux  crins).  Aucun  de  ces  malades  n’a  présenté 
d’éventration  ou  de  hernie  post-opératoire. 

Chez  nos  40  premiers  opérés  (dans  l’ordre  chro¬ 
nologique).  nous  n’avons  employé,  pour  les  plans  . 
musculaire  et  aponévrotique,  que  le  catgut  chromé 
à  points  séparés  ;  malgré  qu’avec  ce  matériel  de 
suture  nous  n’ayons  eu  aucun  incident  à  relater, 
nous  avons  adopté,  à  l’instar  de  Walther,  de  Sava- 
riaud,  de  Brisset,  de  Chalier  et  de  Folliasson  (et 
de  maints  autres  chirurgiens  français,  du  moins 
pour  les  hernies),  le  crin  perdu  pour  le  plan  apo¬ 
névrotique,  à  partir  de  notre  quarantième  malade. 

Nous  n’y  avons  vu  aucun  inconvénient,  bien  avr 
■contraire  ;  outre  qu’il  donne  la  certitude  absolue 
d’avoir  de  suite  une  bonne  paroi,  il  me  semble  aussi 
réaliser  très  tôt  une  cicatrice  extrêmement  dense 
■et  solide. 

Aucun  signe  d’embolie  ou  de  phlébite  ne  s’est 
manifesté  chez  nos  65  malades  ;  aucune  hernie, 
aucune  éventration. 

Be  cas  de  fibrome  utérin  levé  le  lendemain  a 
présenté  des  suites  opératoires ,  immédiates  et 
secondaires  absolument  rassurantes. 

Ba  surprise  et  l’appréhension  du  premier  lever, 
constatées  chez  quelques  opérés,  faisaient  place 
immédiatement  après,  et  presque  chez  tous,  à  un 
état  de  confiance  et  d’euphorie  inusité  chez  les 
malades  levées  tardivement. 

Ba  plupart  ont  redemandé  d’eux-mêmes  à  se 
relever  les  jours  suivants.  Dans  l’ensemble,  nous 
n’avons  pas  cherché  à  abréger  la  durée  du  séjour 
à  l’hôpital  chez  cette  série  d’opérés  ;  nous  avons 
plutôt  préféré  les  garder  pendant  le  temps  coutu¬ 
mier  pour  mieux  observer  leur  convalescence. 
Cette  convalescence,  du  reste,  nous  a  semblé  beau¬ 
coup  plus  heureuse  et  plus  facile  pour  eux,  pour 
leur  entourage,  et  pour  le  personnel  de  l’hôpital 
attaché  à  leur  service. 

Nous  sommes  convaincu  qu’un  nombre  inu¬ 
sité  d’opérés,  notamment  ceux  pour  hernies  et 
appendicites,  auraient  pu  quitter  l’hôpital  dès  le 
quatrième  et  le  cinquième  jour  après  l’opération. 

Notre  impression  générale  est  donc  pour  cette 
première  série  nettement  consolante.  Par  consé¬ 
quent,  et  en  observant,  bien  entendu,  et  d’une 
façon  rigoureuse  les  indications  et  contre-indica¬ 
tions  de  chaque  cas  particulier,  nous  continuerons 
à  appliquer  cette  méthode  du  lever  précoce  en 
prenant  les  précautions  recommandées  par  les 
auteurs  qui  la  préconisent. 


DOIT=ON 

TOUJOURS  DIRE  LA  VÉRITÉ 
AU  MALADE? 

le  Dr  Anselme  SCHWARTZ 

Dans  un  précédent  article,  m’insurgeant  contre 
l’opinion  d’un  confrère  marseillais  qui  soutenait 
que,  en  présence  d’un  cancer  du  rectum,  il  fallait, 
pour  obtenir  l’autorisation  de  pratiquer  l’opéra- 
ration  nécessaire,  révéler  au  malade  la  nature  et 
la  gravité  de  son  mal,  j’ai  montré  que  j’arrivais 
toujours  au  résultat  voulu  sans  même  prononcer 
le  mot  de  cancer. 

Je  voudrais  aujourd’hui  donner  quelques  exem¬ 
ples  pratiques  pour  illustrer  ma  manière  de  voir. 

Un  malade  m’arrive  de  province  avec  le  dia¬ 
gnostic,  porté  par  son  chirurgien,  de  cancer  du 
rectum.  Bui  et  sa  femme,  connaissant  la  nature 
de  la  lésion,  sont  dans  un  état  d’angoisse  et  d’affo¬ 
lement  bien  compréhensibles. 

J’examine  le  malade  et,  tranquillement,  mais 
catégoriquement,  je  lui  déclare  qu’il  ne  s’agit 
absolument  pas  d’un  cancer,  mais  d’une  rectite 
d’un  genre  tout  à  fait  exceptionnel.  Je  parviens, 
sans  trop  de  peine,  à  le  rassurer  complètement  et 
à  lui  faire  accepter  la  laparotomie  exploratrice 
et  toute  opération  ultérieure  que  je  jugerais  utile. 

A  la  Maison  de  santé,  avec  toute  la  douceur 
et  toute  la  diplomatie  désirables,  je  mets  la  femme 
au  courant  de  la  situation,  en  lui  montrant  bien 
qu’il  est  indispensable  qu’elle  accepte  le  mensonge 
avec  courage  et  résignation,  en  faisant  en  sorte 
que  son  mari  ne  s’aperçoive  jamais  de  la  super¬ 
cherie. 

B’opération  montre  un  cancer  inopérable  et 
je  fais  un  anus  artificiel.  Le  malade  a  vécu  trois 
ans,  dont  deux  parfaitement  heureux.  Il  n’a  jamais 
su  ce  qu’il  avait  et  n’a  jamais  été  inquiet. 

Pour  sa  femme,  par  contre,  ces  trois  ans  n’ont 
été  qu’un  douloureux  calvaire  parce  qu’elle  savait 
et  qu’il  In’avait  été  impossible  de  lui  masquer  la 
vérité. 

Mais  il  m’arrive  souvent  d’éviter  les  angoisses 
d’un  diagnostic  sévère  non  seulement  au  malade, 
mais  à  son  entourage  immédiat. 

Un  praticien  de  Paris  m’adresse,  il  y  a  quelques 
années,  une  malade  atteinte  d’un  cancer  du  col 
utérin.  Je  conseille  l’hystérectomie  sans  parler 
de  cancer,  et  l’intervention  montre  que  la  lésion 
est  très  avancée  et  qu’il  n’y  a  aucune  chance  de 
guérison  définitive. 

Après  comme  avant  l’intervention  je  cache  la 
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nature  et  la  gravité  de  l’aSection  à  la  malade  et 
à  son  mari,  mais  j 'en  informe  deux  frères  de  celui- 
ci,  et  ceux-ci  sont  d’accord  avec  moi  pour  adopter 
cette  ligne  de  conduite. 

I/a  malade  guérit  de  l’intervention  qui  est  suivie 
d’une  application  de  radium  et  pendant  deux  ans 
le  couple  vit  parfaitement  heureux. 

La  malade  meurt 'après  un  mois  de  souffrances 
et  ce  n’est  que  quelques  jours  avant  sa  mort  que 
je  révèle  la  vérité  à  son  mari  qui  m’a  été  profon¬ 
dément  reconnaissant  de  mon  attitude. 

Qu’eût  été  l’existence  de  ce  ménage  pendant 
ces  deux  ans  si,  dès  le  début,  il  avait  connu  la 
vérité  ? 

Voici  encore  un  cas  plus  intéressant  :  Je  pra¬ 
tique,  chez  une  femme,  une  hystérectomie  pour 
un  cancer  du  col  au  début.  Comme  dans  le  cas 
précédent  je  cache  la  vérité  à  la  malade  et  à  son 
mari  et,  comme  ils  n’ont  pas  d’enfants,  j’expose 
la  situation  à  une  sœur  de  l’opérée  qui  est  d’ailleurs 
médecin. 

La  guérison  se  fait  sans  incident,  elle  dure 
depuis  plus  de  quinze  ans  et  on  peut,  je  pense,  la 
considérer  comme  définitive. 

Quelques  années  après  l’opération,  le  mari  est 
mort  accidentellement  sans  avoir  jamais  su  de 
quoi  sa  femme  avait  été  opérée.  Ce  ménage  a  eu 
quelques  années  de  bonheur  sans  nuage. 

Et  voici,  pour  terminer,  un  cas  des  plus  suggestif  : 

B...,  est  opérée  par  moi  d’un  cancer  du  sein, 
il  y  a  maintenant  plus  de  vingt  ans  ;  elle  se  porte 
parfaitement  bien'  et  n’a  jamais  su  pourquoi  je 
l’ai  opérée.  Or,  voici  la  conversation  à  laquelle 
j’ai  assisté  dans  un  salon  où  se  trouvait  cette 
malade.  On  parle  du  cancer.  Toutes  ces  dames  de 
déplorer  qu’on  n’ait  pas  encore  trouvé  le  moyen 
de  guérir  ce  mal  affreux.  Comme  une  personne, 
mieux  informée,  parle  de  la  possibilité,  d’après  les 
chirurgiens,  de  guérir  quelquefois  le  cancer,  mon 
opérée,  dont  l’intervention  date  d’environ  quinze 
ans,  lance  cette  phrase  lapidaire;  «  MM.  les  chirur¬ 
giens  nous  bourrent  lecrâne,  et  si  j  ’avais  un  cancer, 
on  ne  me  ferait  jamais  croire  à  la  guérison  de  ce 
mal  qui  ne  pardonne  pas.  » 

J’avoue  que,  ce  jour-là,  j’ai  été  convaincu,  plus 
que  jamais,  de  la  valeur  bienfaisante  du  mensonge 
quand  il  s’agit  du  cancer. 
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Traitement  chirurgical  de  l’hypertension; 
artérielle. 

Plusieurs  auteurs,  s’appuyant  sur  la  vaso-dilatation 
produite  parja  sympathectomie,  ont  pensé  que  des  résec¬ 
tions  sympathiques  permettraient  peut-être  d’agir  sur 
l’hypertension. 

A.-W,  Adson  et  G.-L.  Brown  (The  Journal  of  the 
Anurie,  med.  Assoc.,  7  avril  1934)  traité  par  la  résec¬ 
tion  du  sympathique  une  femme  de  vingt-neuf  ans  qui 
présentait  une  forme  grave  et  progressive  d’hypertension 
artérielle  avec  tension  maxima  oscillant  entre  18  et  23 
et  tension  minima  entre  11  et  16,  et  hémorragies  réti¬ 
niennes.  L’intervention  consista  en  section  bilatérale  dés 
racines  antérieures  de  la  sixième  dorsale  à  la  deuxième 
lombaire  inclusivement,  de  façon  à  interrompre  les  fibres 
sympathiques  dorso-lombaires  au-dessous  du  sixième 
segment  dorsal,  paralysant  ainsi  les  nerfs  vaso-constric¬ 
teurs  au-dessous  de  ce  niveau  ainsi  que  les  fibres  sympa¬ 
thiques  des  glandes  surrénales  et  les  muscles  abdomi¬ 
naux  de  façon  à  réduire  la  tension  intra-abdominale.  La 
guérison  fut  rapide  et  sans  complications  d’aucmie  sorte, 
urinaires  en  particulier.  Immédiatement  après  l’inter¬ 
vention,  on  notait  une  baisse  considérable  de  la  tension 
artérielle  qui  se  stabilisa  ensuite  aux  environs  de  15  à  19 
pour  la  maxima  et  de  10  à  15  pour  la  minima  ;  le  malade 
jmt  reprendre  son  activité.  La  sudation  était  abolie  dans 
tout  le  territoire  situé  au-dessous  de  l’appendice  xiphoïde. 
On  constatait  en  position  assise  une  baisse  importante  de 
la  pression  artérielle  moins  marquée  après  l’application 
d’une  ceinture.  Malgré  cette  baisse  Importante  de  la  ten¬ 
sion  on  ne  notait  aucun  trouble  du  fonctioimement  rénal 
ou  cardiaque.  Ces  résidtats  semblent  aux  auteurs  fort 
encourageants  ;  il  s’agit  là  d’une  méthode  dont  pourraient 
profiter  eertains  cas  d’hypertension  artérielle  grave  et 
progressive  chez  des  sujets  jeunes. 

Dans  le  même  but,  S.-L.  DB  Coxjrcy,  C.  dB  Cotjrcy  et 
O.  'Lnus  (Ibid.)  s’adressent  à  la  surrénalectomie  sub¬ 
totale  bilatérale,  qui  consiste  en  l’ablation  en  deux  temps 
des  deux  tiers  de  chaque  surrénale.  Ils  pensent,  en  effet, 
qu’il  y  a  une  relation  certaine  entre  l’hypertension  arté¬ 
rielle  essentielle  et  la  stirproduction  d’adrénaline,  compa¬ 
rable  à  celle  qui  existe  entre  l’hyperthyroïdie  et  la  sur¬ 
production  de  thyroxine,  et  que  le  traitement  de  l’hyper¬ 
tension  doit  être  la  surrénalectomie'  subtotale,  comme 
celui  de  l'hyperthyroïdie  est  la  thyroïdectomie  subtotale. 
Ils  ont  traité  par  ce  procédé  six  malades  et  ont  trouvé  une 
tumeur  corticale  dans  deux  cas  ;  ils  considèrent  l’opéra¬ 
tion  comme  peu  dangereuse  et  opèrent  à  la  rachi-anesthé- 
sie.  Ils  ont  obtenu  des  succès  constants.  Dans  deux  cas 
qu’ils  rapportent  à  titre  d’exemple,  la  tension  est  tombée 
de  24-15  à  i6-iodansle  premier,  et  de  23-14  à  15-8  dans  le 
second  fil  y  avait  dans  ce  cas  xme  tumeur  corticale). 
Dans  la  majorité  des  cas,  les  auteurs  ont  constaté  une 
hyperplasie  notable  de  la  médullo-surrénale. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Kyste  aérien  congénital  du  poumon. 

C.-V.  CroswëEE  et  J.  Cash  King  (The  Journ.  of  the 
Americ.  if  ssoc.,  9  septembre  1933)  rapportent  l’obser¬ 

vation  d’un  enfant  de  trois  ans  chez  qui  ils  ont  observé 
un  kyste  aérien  remplissant  tout  l’hémithorax  gauche, 
remplaçant  complètement  le  poumon  de  ce  côté,  et  tra¬ 
versant  la  partie  supérieure  du  médiastin  antérieur 
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pour  aller,  refouler  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit. 
Bien  portant  jusqu'à  douze  mois,  à  part  une  broncho¬ 
pneumonie,  cet  enfant  avait  présenté  à  cette  date  trois 
infections  pulmonaires  successives  dont  la  dernière  avait 
été  suivie  d'une  abondante  expectoration  de  pus  jau¬ 
nâtre  ;  depuis,  persistait  une  dyspnée  de  type  asthma¬ 
tique  et  une  cyanose  marquée.  Le  thorax  était  en  ton¬ 
neau,  presque  immobile  surtout  à  gauche,  la  pointe  du 
coeur  était  déplacée  vers  la  droite  et  toute  la  partie  du 
thorax  correspondant  au  kyste,  c'est-à-dire  l'hémithorax 
gauche  et  le  sommet  droit,  était  hypersonore  avec  abo¬ 
lition  des  vibrations  de  tout  le  poumon  droit.  L'examen 
radiologique  montra  l'existence  d'une  cavité  gazeuse  qui 
avait  l'aspect  d'un  pneumothorax  en*  communication 
avec  les  bronches  ;  la  pression  augmentait  en  effet  dans 
cette  cavité  pendant  l'inspiration.  Le  véritable  diagnos¬ 
tic  ne  put  être  posé  que  grâce  à  une  injection  trans¬ 
pariétale  de  lipiodol  qui  permit  de  préciser  les  limites  de 
cet  énorme  kyste.  Cette  intervention  diagnostique  eut  le 
plus  heureux  effet  et,  chez  cet  enfant  qui  semblait  perdu, 
■on  vit  la  poche  se  résorber  progressivement,  le  médias- 
tin  reprendre  sa  place,  et  la  guérison  fut  obtenue  et  se 
maintenait  encore  au  bout  de  vingt-deux  mois.  Les  au¬ 
teurs  pensent  néanmoins  qu'on  doit  dans  un  tel  cas  ré¬ 
server  encore  le  pronostic. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Notre  régime  nécessite-t-il  un  supplément 
de  vitamine  A  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  A. -F.  HESS,  J.-M. 
Lewis  et  L.-H.  Barenberg  (The  Joûrn.  of  the  Anteric. 
med.  Assoc.,  26 août  1933)  ont  administré  à  40  enfants  de 
fortes  quantités  de  carotène  ;  40  autres  reçurent  de  fortes 
doses  d'huile  de  foie  de  morue  et  80  ne  reçurent  pas  de 
vitamine  A  ;  tous  reçurent  eu  même  temps  de  l'crgostérol 
irradié.  Pendant  une  période  d'observation  de  cinq  mois, 
de  fréquentes  infections  respiratoires  se  développèrent 
dans  les  trois  groupes,  parmi  ceux  qui  recevaient  de  la 
vitamine  avec  la  même  fréquence  que  parmi  les  témoins. 
La  pneumonie  et  l'otite  moyenne  ne  purent  être  préve¬ 
nues.  Dans  les  cas  traités  par  le  carotène,  le  sang  était 
saturé  de  provitamine,  comme  le  montrait  une  carotiné- 
mie  marquée.  Il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  une  base  cli¬ 
nique  suffisante  pour  considérer  la  vitamine  A  comme 
une  vitamine  anti-infectieuse.  L'association  d'huile  de 
foie  de  morue  au  régime  ne  réduit  pas  le  nombre  des 
infections  respiratoires  légères  qui  apparaissent  nu  cours 
des  mois  d'été.  Les  infections  de  la  peau,  l'inrpétigo  sur¬ 
viennent  dans  les  cas  traités  par  la  vitamine  aussi  sou¬ 
vent  que  chez  les  témoins.  Une  enquête  sur  l'héméraloiiie 
aux  Etats-Unis  a  montré  que  l'héméralopie,  index  le  plus 
délicat  de  la  déficience  en  vitamine  A  chez  l'adulte,  est 
un  trouble  très  rare  et  n'a  pas  augmenté  ces  dernières 
années.  Notre  régime  n’est  donc  pas  déficient  en  vita¬ 
mine  A  ;  la  déficience  provient  d'écarts  de  régime  ou  d'un 
défaut  d'absorption,  tel  que  la  diarrhée  ou  l'ictère. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Les  accidents  de  chloropènie  et  azotémie 
post-opératoires. 

De  plus  en  plus  étudiés  par  les  chirurgiens  comme  par 
les  physiologistes,  les  accidents  d’hypochloriuémie  et,  de 
manière  presque  parallèle,  d’azotémie  post-opératoire 
rendent  compte  d'un  certain  nombre  d’accidents  jus¬ 
qu’à  présent  mal  interprétés  et  surtout  mal  traités. 
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C.  Daniee,  I.  Feorian  et  Ae.  Soimaru  (Gynécologie  et 
Ohslétrica,  Bucarest  n»  7,  mars-avril-mai  1933)  étudient 
ces  accidents  dans  les  suites  des  interventions  gynécolo¬ 
giques.  Marqués  par  des  symptômes  généraux  graves  avec 
hypothermie,  tachycardie  extrême,  polypnée,  ils  peuvent 
en  effet  donner  le  change  et  faire  croire  à  nue  hémorragie 
interne  importante,  parfois  même  à  une  péritonite  ou  à 
une  cellulite  aiguë. 

Les  deux  cas  rapportés  ont  trait  l’un  à  une  hystérecto¬ 
mie  subtotale  pour  fibrome,  l’autre  à  un  Wertheim  pour 
cancer  du  col. 

Dans  les  deux  cas  on  observe  dans  les  jours  qui  suivent 
l’intervention  une  accélération  progressive  dn  pouls  jus¬ 
qu’à  130-150  en  même  temps  qu'une  chute  de  température 
au-dessous  de  37°  et  de  la  dyspnée  avec  pâleur,  décolo¬ 
ration  des  muqueuses,  extrémités  froides  et  cyanosées. 
Dans  un  cas  on  pense  à  mi  syndrome  d'hémorragie 
interne,  mais  l’examen  complet  et  la  ponction  du  Douglas 
restent  négatifs.  Un  examen  de  sang  montre  alors  oer.qg 
d’nrée  dans  un  cas,  i8'',54  dans  l’autre,  en  même  temps 
qu’une  importante  chloropènie. 

Un  traitement  par  injections  quotidiennes  de  sérum 
salé  hypertonique  intraveineux  (et  sérum  rectal  phos¬ 
phaté  et  glueosé)  amène  rapidement  la  disparition  de 
tous  les  accidents  en  même  temps  qu’une  baisse  rapide 
de  l’azotémie  et  im  retour  au  taux  normal  des  chlorures. 

A  propos  de  ces  observations,  les  auteurs  étudient  la 
pathogénie  des  accidents  observés  à  la  lumière  des  plus 
récents  travaux  français  et  roumains. 

ET.  Bernard. 

Lés  amblyoples  du  diabète. 

A  propos  d'un  certain  nombre  de  sujets  diabétiques 
atteints  d’affections  oculaires  observés  à  la  Clinique 
ophtalmologique  de  l'Hôtel-Dieu,  le  professeur  'l'ERRIEN 
(Progrès  médical,  28  avril  i934),dans  cette  leçon  clinique, 
insiste  sur  les  amblyopies  du  diabète. 

Après  avoir  écarté  les  pseudo-amblyopies,  presque 
toujours  la  conséquence  de  modifications  de  la  réfraction 
en  plus  ou  en  moins  (myopie  faible  par  exagération  de 
réfringence  du  cristallin  ou  presbytie  précoce,  voire 
même  parésies  et  paralysies  de  l'accommodation), 
l'auteur  envisage  les  véritables  amblyopies,  les  unes 
passagères,  dues  à  des  spasmes  vasculaires,  favorisés 
par  des  lésions  d'endartérite,  les  autres  plus  définitives, 
dues  à  des  hémorragies  rétiniennes  et  moins  fréquem¬ 
ment  à  des  névrites  rétro-bulbaires  dont  l'auteur  rapporte 
ici  trois  observations.  La  troisième  avait  trait  à  un  sujet 
de  quarante-huit  ans,  dont  l'iirine  contenait  82  grammes 
de  sucre  par  litre  et  chez  lequel  les  troubles  visuels 
avaient  disparu  sous  l'iufiuence  du  traitement  insuli- 
nique. 

Kyste  osseux  à  myèloplaxes ;  greffe  osseuse. 

Il  s’agit  d’mie  fillette  de  quatorze  ans  présentant  une 
tumeur  de  l’extrémité  inférieure  du  tibia.  Le  début  de 
l’affection  semble  avoir  été  révélé  par  une  chute,  faite 
quatre  ans  auparavant,  à  la  suite  de  laquelle  est  apparue 
une  augmentation  de  volume  durable  de  l’extrémité 
inférieure  de  la  jambe. 

Une  radiographie  montre  une  géode  osseuse  assez  bien 
limitée,  sans  réaction  périostique  corticale  ni  lésion  du 
cartilage  épiphysaire. 

G.  DarcourT,  y.  BOTJYAEAetH.  GA.t'i:\m(Biilletins et 
Mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  mai  1933, 
p.  218-221)  pensent  d’abord  à  un  kyste  osseux  banal  et 
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pratiquent  l’ouverture  de  la  tumeur  et  le  curetage  de  la  - 
membrane  qui  en  tapisse  les  parois.  Un  greffon  ostéo- 
périostique  préalablement  prélevé  sur  le  tibia  opposé 
ne  comble  qu’imparfaitement  la  cavité. 

Suites  opératoires  troublées  par  im  suintement  séro- 
hématique  rapidement  tari  par  un  traitement  radio¬ 
thérapique.  Marche  au  troisième  mois.  Restitution  fonc¬ 
tionnelle  complète. 

U’examen  histologique  de  la  membrane  montre  qu'il 
s’agit  d’une  tumeur  à  myéloplaxes. 

A  propos  de  cette  observation,  les  auteurs  pensent  que 
le  diagnostic  aurait  pu  être  fait  d’après  l’intensité  des 
douleurs  et  les  travées  osseuses  visibles  sur  une  radio¬ 
graphie.  D’autre  part,  ils  estiment  que  l’intervention 
en  un  temps  paraît  préférable  à  celle  en  deux  temps  dans 
laquelle  les  greffes  ne  sont  effectuées  qu’après  résultat  de 
l’examen  histologique. 

Enfin  ils  font  remarquer  que,  malgré  le  comblement 
insuffisant  de  la  cavité,  évidemment  involontaire,  le 
résultat  fonctionnel  a  cependant  été  rapide  et  parfait. 

Et.  BBRNArd. 

Moniliase  pulmonaire. 

Ea  moniliase  pulmonaire,  décrite  pour  la  première  fois 
par  Castellani,  simule  habituellement  la  tuberculose 
pulmonaire  ;  plus  fréquente  sous  les  tropiques,  elle  a 
cependant  été  signalée  dans  toutes  les  parties  du  monde. 
H.-J.  Barst,  J.  Beach  Hazard  et  J.-A.  Foi,EY  [The 
Journ.  of  ths  Amer.  med.  Assqc.,  14  avril  1934)  en  rap¬ 
portent  trois  nouvelles  observations.  Dans  deux  cas  la 
moniliase  était  primitive,  dans  le  troisième  elle  était 
secondaire  à  une  tuberculose.  Le  tableau  clinique  de  la 
moniliase  est  extrêmement  polymorphe.  La  découverte 
des  cellules  mycosiques  dans  l’expectoratibn  est  une 
grande  présomption,  mais  ces  organismes  peuvent  se 
retrouver  chez  l’individu  sain  ;  aussi  faut-il  compléter  le 
diagnostic  par  d’autres  moyens.  Parmi  ceux-ci,  les  réac¬ 
tions  d’agglutination  ne  donnent  que  des  résultats  très 
incertains  ;  c’est  surtout  l’abondance  des  cellules  myco¬ 
siques  contrastant  avec  l’absence  de  bacilles  de  Koch 
qui  permettront  le  diagnostic.  Le  traitement  d'épreuve 
à  l’iode  est  enfin  particulièrement  précieux  ;  le  traitement 
iodé  associé  ou  non  à  des  vaccins  donne  en  effet  d’excel¬ 
lents  résultats.  Il  faut  penser  à  la  moniliase  en  cas  de 
lésions  d’apparence  tuberculeuse  qui  ne  font  pas  leur 
preuve  ou  en  cas  de  bronchite  chronique  d’étiologie 
Inconnue. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Un  nouvel  antidote  de  l’intoxication 
mercurieiie  aiguë. 

S.-M.  RosENïhae  (Ttie  Journ.  of  ihe  Amer,  medic. 
Assoc.,2ï  avril  1934)  étudie  cliniquement  et  expérimen¬ 
talement  un  nouvel  antidote  du  sublimé,  le  sulfoxylate 
de  formaldéhyde  sodique.  Une  étude  chez  le  chien  lui 
a  permis,  sur  douze  chiens  intoxiqués  par  une  dose 
buccale  mortelle  de  sublimé, d’en  sauver  neuf  en  admi¬ 
nistrant  cet  antidote  par  la  bouche  ou  par  vole  intra¬ 
veineuse  moins  d’une  heure  après  l’absorption  du  poison. 
Les  neuf  survivantsne  présentaient  pas  de  lésions  rénales, 
comme  en  témoignaitl’absenced'élévation  du  taux  del’urée 
sanguine.  Chez  les  chiens  qui  succombèrent,  on  ne  trouva 
pas  de  lésions  rénales  importantes  à  l’examen  histolo¬ 
gique.  L’auteur  a  essayé  ce  produit  dans  dix  cas  d'in¬ 
toxication  par  le  sublimé  et  a  obtenu  dans  tous  les  cas  la 


guérison  sans  lésions  rénales  appréciables.  Pour  que- 
le  médicament  agisse,  il  faut  que  la  tolérance  gastrique 
soit  suffisante  ;  sinon  il  faut  recourir  à  la  voie  colique  ou 
même  à  la  voie  intraveineuse.  L’auteur  conseille  la 
technique  suivante  :  des  lavages  gastriques  sont  pratiqués 
avec  une  solution  à  5  p.  100  de  sulfoxylate  dont  on  laisse 
200  centimètre's  cubes  dans  l’estomac.  Immédiatement 
après  on  injecte  lentement  (en  vingt  à  trente  minutes)' 
dans  les  veines  10  grammes  de  sulfoxylate  dissous  dans 
100  à  200  centimètres  cubes  d’eau  distillée.  On  répète  cette 
injection  au  bout  de  cinq  à  dix  heures  dans  les  cas  graves. 
On  peut  préciser  les  indications  de  cette  réinjection, 
en  étudiant  la  réaction  du  sérum  sanguin  au  sublimé. 
En  cas  de  colite,  on  pratique  des  irrigations  coliques  aveC- 
une  solution  de  sulfoxylate  au  millième. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Neutropénie  par  absorption  d’amidopyrine. 

De  nombreuses  observations  d’agranulocytose  consé¬ 
cutive  à  l’absorption  d’amidopyrine  ont  été  récemment 
publiées  ;  A.-M.  Hoefman,  E.-M.  Butt  et  N.-G.  Hickev 
[The  Journ.  of  ihe  Amer.  med.  Assoc.,  14  avril  1934) 
en  rapportent  un  nouveau  cas  observé  chez  un  homme  de 
cinquante-huit  ans  qui  avait  absorbé  en  trente-six  jours 
une  dose  totale  de  4e'’,9  d’amidopyrine  ;  cet  homme 
mourut  d’une  angine  agranulocytaire  typique  avec  un 
taux  de  leucocytes  de  450  sans  polynucléaires.  D’autre 
part,  en  revoyant  les  observations  de  treize  malades  soi¬ 
gnés  auparavant  pour  agranulocytose,  les  auteurs 
remarquent  que  douze  de  ces  malades  avaient  reçu  de 
l’amidopyrine  isolée  ou  associée  à  d’autres  médicaments  4 
le  médicament  avait  été  administré  à  la  dose  de  08^,3  à 
18^,6  par  jour  ;  un  seul  malade  n’avait  pas  absorbé  d’ami¬ 
dopyrine,  mais  seulement  du  dinitrophénol.  Une  étude 
expérimentale  chez  le  lapin  a  montré  aux  auteurs  que 
l’amidopyrine  avait  xme  action  sur  le  système  hémato¬ 
poiétique,  et  produisait  d’abord  une  hyperleucocytose,, 
puis  une  leucopénie  ;  le  taux  des  polynucléaires,  toujours 
inférieur  à  20  p.  100,  a  pu  s’abaisser  jusqu’à  8  p.  100, 

Les  auteurs  pensent  que  dans  l’amidopyrine,  le  dinitro¬ 
phénol,  le  benzène,  l’arsénobenzène,  l’acide  ortho-oxy- 
benzoïque,  l’hydroquinone,  qui  produisent  expérimenta¬ 
lement  et  cliniquement  le  neutropénie,  le  facteur  patho¬ 
gène  est  la  chaîne  benzénique. 

Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILI.IÈRE. 
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INTOXICATION 
PAR  LES  BARBITURIQUES 

Paul  SCHMITE  et  LEMANT 

A%icien  chef  de  clinique  ‘  lutcnie  des  hôpitaux 

Depuis  quelques  années,  les  barbituriques  ont  vu 
leur  emploi  s'accroître  dans  des  proportions  consi¬ 
dérables.  Tout  d’abord  destinés  au  traitement  de 
l’épilepsie,  leurs  succès  thérapeutiques  ont  rapi¬ 
dement  justifié  la  généralisation  de  cet  emploi.  Mais, 
plus,  leurs  indications  parurent  s’étendre  :  insom- 
niques,  anxieux,  algiques...  pariuent  améliorés,  et 
médecins  et  malades  usèrent  et  abusèrent  de  cette, 
médication.  Enfin,  si  l’on  ajoute  l’absence  de  toute 
législation  concernant  leur  vente,  on  comprend  faci¬ 
lement  la  véritable  fortune  de  cet  agent  thérapeu¬ 
tique  et  l’activité  de  très  nombreux  laboratoires 
s’attachant  à  leur  préparation. 

Actuellement,  la  liste  des  dérivés  barbituriques 
est  très  longue  :  à  côté  du  Dmninal  et  du  Gardénal, 
il  nous  faut  citer  le  Véronal,  le  Ruthonal,  le  Dial, 
l’Allonal,  le  Somnifène,  le  Belladénal... 

Tous  présentent  d’incontestables  avantages,  et -de 
remarquables  propriétés  thérapeutiques.  Ils  oiit 
même  l’intérêt  d’être  d’mie  innocuité  relative,  et  tout 
serait  au  mieux  s’ils  étaient  toujours  employés  sous 
contrôle  médical. 

Avec  celui-ci  eu  effet,  il  n’existerait  que  quelques 
incidents  utiles  à  connaître,  mais  habituellement 
sans  gravité. 

Malhemeusement  les  malades  veulent  souvent  agir 
de  leur  propre  autorité  ;  les  uus  nous  ont  alors  appris 
à  connaître  une  véritable  toxicomanie  barbiturique  ; 
d’autres  nous  ont  montré  que  leur  emploi  à  de  fortes 
doses  pouvait  réaliser  un  procédé  facile  de  suicide. 

Actuellement  donc,  l’étude  de  l’intoxication  par 
les  barbitiuiques  présente  un  réel  intérêt  :  la  multi¬ 
plicité  des  articles  récents  en  est  un  témoignage  évi- 
deiît,  et  il  nous  a  paru  utile  de  faire  mie  étude  d’en¬ 
semble  sur  ce  sujet  afin  de  grouper  les  quelques 
points  cliniques  ou  thérapeutiques  qui  nous  parais¬ 
sent  particulièrement  intéressants. 

Dans  cette  brève  étude,  nous  envisageons  trois 
ordres  de  faits  qui  nous  semblent  répondre  aux  cas 
les  plus  communément  observés  : 

1°  Des  signes  d’intoxication  légère  survenant  au 
cours  ü’tm  traitement  épileptique  ; 

2°  Des  signes  d’intoxication  déjà  plus  graves,  ré¬ 
sultant  d’mi  abus  du  remède  et  réalisant  une  véri¬ 
table  toxicomanie  ; 

30  Des  signes  très  graves  susceptibles  d’entraîner 
la  mort  et  qui  sont  habituellement  les  résultats  d’une 
tentative  de  suicide. 
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En  fait,  cette  division  est  bien  schématique,  car  on 
ne  peut  opposer  les  différents  troubles  que  l’on  cons¬ 
tate,  et  il  est  impossible  de  fixer  les  limites  exactes  à 
chacune  des  formes  que  nous  voulons  envisager  : 
accidents  légers,  subaigus  ou  graves  sont  suscep¬ 
tibles  de  se  voir  pour  une  même  dose  chez  des  malades 
différents  selon  les  idiosyncrasies,  et  peuvent  même 
se  succéder  chez  im  même  malade. 

C’est  ainsi,  qu’à  la  suite  d’absorption  d’mie  dose 
massive,  on  peut  voir  pendant  la  demi-heure  précé¬ 
dant  le  coma  de  très  légers  signes  d’intoxication, 
puis  survient  le  coma,  et  si  celui-ci  se  dissipe,  peu¬ 
vent  lui  succéder  les  accidents  du  barbiturisme 
subaigu. 

Cependant,  dans  l’ensemble,  à  chaque  dose  cor¬ 
respondent  des  accidents  assez  particuliers  que  nous 
étudierons  séparément. 

I.  —  Petits  accidents  survenant  à  la  suite  de 

l’absorption  de  doses  minimes  de  barbitu¬ 
riques. 

Au  cours  du  traitement  de  l’épilepsie  par  les  doses 
habituelles  peuvent  survenir  des  accidents  d’intoxi¬ 
cation  légère,  d’aillems  sans  aucmie  gravité. 

Maillard,  dans  de  nombreux  articles,  les  a  signalés, 
et  cependant  bien  des  médecins  paraissent  encore 
les  ignorer.  Nous  n’insisterons  pas  sur  la  somnolence 
plus  ou  moins  marquée  apparaissant  parfois  au  début 
du  traitement.  Elle  est  sans  gravité.  Elle  disparaît 
le  plus  souvent  par  une  simple  adaptation  de  l’or¬ 
ganisme.  Dans  d’autres  cas  elle  se  dissipe  par  diminu¬ 
tion  de  la  dose  et,  quelques  jours  après,  on  peut  reve¬ 
nir  au  taux  initial  sans  la  voir  réapparaître. 

Dans  d’autres  cas  (mais  en  général  après  des  doses 
plus  élevées)  apparaît  une  véniablc  ivresse  simulant 
absoliunent  l’ivresse  alcoolique  avec  démarché 
ébrieuse,  parole  embarrassée,  état  d’euphorie  ou 
d’abattement,  et  même  certain  degré  de  confusion 
mentale. 

A  différentes  reprises.  Maillard  a  signalé  des  faits 
plus  rares,  mais  qui  ont  mi  réel  intérêt  :  c’est  l’appa¬ 
rition  de  myalgies,  et  à! arthralgies  marquées  ;  dou- 
lexus  somdes,  continues,  avec  paroxysmes  doulou¬ 
reux,  lie  cédant  à  aucun  analgésique.  Ces  douleius 
surviennent  en  général  dans  les  cas  où  ou  a  dû  utili¬ 
ser  une  dose  assez  forte,  et  seulement  après  quelques 
jours.  Elles  n’auraient  pour  Maillard  aucune  gravité, 
mais  tirent  leur  importance  du  fait  qu’elles  réappa¬ 
raissent  à  chaque  reprise  de  traitement  et  sont  sus¬ 
ceptibles  de  constituer  une  contre-indication  tlié- 
rapeutique. 

Ces  faits  ont  été  remis  récemment  en  valeur  par 
Bériel  et  Barbier,  qui  ont  décrit  un  véritable  rhuma¬ 
tisme  gardénalique  à  tendance  ankylosante  pouvant 
toucher  différentes  .articulations,  mais  avec  locahsa- 
tioii  de  prédilection  sur  l’articulation  scapulaire. 
D’après  ces  auteurs,  le  pronostic  pourrait  en  être 
sérieux,  mériterait  que  l’on  attribue  plus  d’impor¬ 
tance  à  l’institution  d’un  traitement  gardénahque. 

Enfin  parfois,  après  un  traitement  entrepris  de- 
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puis  piusieurssemaines,  app^aisseut  quelques  troubles 
généraux  :  asthénie,  malaise,  et  surtput  oligurie. 
li’oUgurie  survenant  chez  uu  sujet  traité  au  gardénah 
coexistant  avec  ,un  .certain  degré  de  malaise,  et  ,de  la 
copfusion  mentale,  doit  faire  diminuer  les  doses  pour 
éviter  l’apparition  .d’accidents  plus  sérieux. 

Tous  ces  accidents,  soumolence,  ivresse,  douleurs, 
asthénie,  sont  de  légers  signes  d’intoxication  qui,  le 
plus  souv'<ÿ,it,  disparaissent  vite.  Ils  se  voient  habi¬ 
tuellement  .chez  les  sujets  dont  les  reins  ou  le  foie 
ont  une  fonction  antito.'dque  altérée,  mais  ils  peuvent 
SC  voir  également  chez  des  sujets  sains,  pour  des 
doses  nihhmes. 

Plus  importantes  paraissent  être  les  éruptions 
cutanées,  dont  les  descriptions  dhiiques  sont  nom¬ 
breuses,  aiirsi  qu’en  témoignent  les  imblications  de 
Maillard,  P.  hévy  et  Albert  Pichrer,  les  .tlièses  de  Bro- 
quin  et  de  Pabre,  ainsi  cpie  le  récent  article  de  Moline. 

Sui'veuaut  le  plus  souvent  le  huitième  ou  le  dou¬ 
zième  jour,  elles  se  rencontrent  surtout  chez  les 
sujets  jeunes  et  paraissent  plus  fréquentes  cliez  les 
femmes.  Elles  sont  rarement  précédées  de  signes  gé¬ 
néraux  importants.  On  a  signalé  cependant  la  possi- 
bilitéd’mie  légère  fébriculeà38'>,  de  quelques  troubles 
digestifs  et  de  prurit  ;  celui-ci  est  même  très  fréquent 
et  peut  avoir  une  réelle  valeur  diagnostique.  Puis 
l’éruption  apparmt,  d’abord  sur  la  partie  antérieure 
du  thorax,  sur  les  poignets,  sur  les  avant-bras  ;  elle 
est  dès  le  début  prurigineuse,  et,  en  quarante-huit 
heures,  elle  s'étend  à  tout  le  corps. 

Son  aspect  est  variable,  le  plus  souvent  rubéoli- 
forme  ;  parfois  scarlatiniforme  ou  morbilliforuie; 
plus  rarement  ortiée,  vésiculeuse,  bulleuse,  ecchymo- 
tique,  œdémateuse,  érysipélateuse...  Il  peut  se  sura¬ 
jouter  de  la  cyanose  et  de  l’œdème  des  extrémités, 
parfois  des  adénopathies. 

Elles  peuvent  s’accompagner  d'un  énanthème 
avec  rougeur  de  la  gorge,  et  parfois  même  de  petites 
ulcérations. 

Quant  a  l’état  général,  il  est  le  plus  souvent  üi- 
demne  :  l’élévation  de  température  au-dessus  de 
380  est  une  véritable  exception. 

L’évolution  se  fait  en  huit  à  quinze  jours  vers  la 
guérison  :  l'érythème  pâlit,  puis  on  assiste  à  ime 
desquamation  tantôt  morbilliforme,  tantôt  scarla¬ 
tiniforme.  La  guérison  est  habituellement  complète  ; 
on  a  signalé  cependant  la  possibilité  de  chute  des 
ongles  (Comil  et  Leqiûn)  ou  de  pigmentation  cutanée 
persistante  (Vauler). 

Les  récidives  peuvent  se  voir,  l’éruption  peut  alors 
revêtir  l’aspect  de  la  première  atteinte,  ou  revêtir 
im  aspect  tout  à  fait  différent  (P.  Valery-Radot  et 
Blamoutier) . 

Tout  récemment,  Sainton  a  rapporté  l’observation 
d’une  malade  ayant  présenté  des  lésions  cutanées 
d’aspect  ulcéreux,  siégeant  dans  la  région  sacrée  et 
qui  étaiait  survenues  à  la  suite  de  l’absorption  de 
doses  minimes  de  gardénal  {0,06). 

La  pathogénie  de  ces  éruptions  est  très  discutée. 
L'état  antérieur  du  foie  et  du  rein  ne  semble  pas  in- 


28  Juillet  1934. 

tervenir,  comme  dans  les  accidents  d’intoxication 
déjà  vus. 

Jausion  pense  que  les  barbituriques  entraînent 
la  formation  d’hématoporphyrhie,  substance  très 
photosensible,  qui  abaisse  pour  les  irradiations  le 
seuil  de  l’érythème.  (En  fait,  le  rôle  de  la  lumière  ne 
semble  guèîre  évident,  l’éruption  n’atteignant  pas 
spécialement  les  régions  exposées.) 

On  a  voulu  expliquer  ces  éruptions  par  un  désé¬ 
quilibre  vago-sympathique,  que  favoriserait  peut- 
être  un  trouble  hépatique  (sympathicotonie  pour 
Caussade  et  Tardieu,  vagotonie  pour  Ivaignel-La- 
vastine)  et  qui  aboutirait  à  un  état  d’anaphylaxie. 
Ces  érythèmes  barbituriques  seraient  comparables 
aux  érythèmes  toxi-alimcntaires. 

Pasteur  'Valéry -Radot  cite  un  cas  où  l’éruption 
apiiaraissait  à  chaque  absorption  de  barbituriques. 
Glaser  constate  dans  ces  cas  des  modifications  de  la 
calcémie,  identiques  à  celles  qu’il  retrouve  dans  cer¬ 
tains  états  anaphylactiques  (asthme,  maladie  de 
Quincke)  et  il  parle  d’une  toxi-allergie. 

Pour  d’autres  auteurs,  l’évolution  de  ces  accidents 
survenant  après  une  incubation  presque  fixe  de  neuf 
jours,  s’accompagnant  de  signes  infectieux,  d’exan- 
tlième,  se  voyant  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  fait 
penser  à  une  origine  infectieuse  ;  peut-être  pourrait- 
on  considérer  ces  faits  comme  dus  à  un  biotropisme  ; 
c’est  ainsi  que  ’Vanier  les  décrit  sous  le  nom  d’«  éry¬ 
thèmes  barbituriques  pseudo-infectieux  ». 

En  réalité,  la  pathogénie  reste  encore  très  obscure  , 
ces  divers  accidents  paraissent  s’apparenter  aux  éry¬ 
thèmes  toxi-alimentaires  ou  chimiotliérapiques.  Il 
semble  que  la  notion  de  terrain  doit' jouer  un  rôle 
primordial  dans  leur  apparition  et  que  l’on  peut 
dans  bien  des  cas,  invoquer  avec  Tzanck  un  état 
d’intolérance. 

Tels  sont  les  différents  accidents  consécutifs  à 
l’absorption  de  doses  modérées  des  barbituriques. 
Ils  méritent  d’être  coimus  pour  l’établissement  ra¬ 
tionnel  d’im  traitement,  mais  il  faut  retenir,  avant 
tout,  qu’ils  n’ont  aucmie  gravité,  et  que  la  plupart 
d’entre  eux  ne  constituent  pas  une  contre-indication 
à  tm  traitement  qui  peut  être,  dans  certains  cas,  abso¬ 
lument  indispensable. 

il.  —  Accidents  du  barbiturisme  subaigu. 

Nous  décrivons  sous  ce  nom  divers  accidents  tra¬ 
duisant  déjà  mie  intoxication  plus  importante  et 
•  survenant  le  plus  souvent  chez  des  sujets  qui,  de 
leur  propre  autorité,  prennent  quotidiennement  de 
trop  fortes  doses  de  barbituriques  (i  à  2  grammes  de 
véronal,  osqôo  de  gardénal).  Ces  accidents  sont  des 
plus  variés  ;  parfois  ce  sont  encore  : 

Des  éruptions  :  elles  surviennent  le  plus  souvent 
après  des  doses  faibles  ; 

Des  douleurs,  que  le  sujet  ne  rattache  pas  à  leur 
cause  véritable  ; 

Des  troubles  généraux  :  fatigue,  troubles  digestifs 
intenses,  hypotension,  gros  troubles  urinaires  :  oli- 
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gurie,  anurie  passagère,  albuminiuie,  hématoporpliy- 
rinurie,  avec  parfois  augmentation  d’urée  sanguine. 
A  l’examen  du  sang,  souvent  monocytose  avec  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  polynucléaires. 

Dans  quelques  cas,  on  peut  même  trouver  des 
signes  d’insuffisance  hépato-rénale,  rendant  le  pro¬ 
nostic  plus  sévère,  imposant  une  réduction  ou  un 
arrêt  immédiat  du  traitement. 

Mais  le  plus  souvent  ce  sont  des  signes  nerveux  et 
des  troubles  mentaux  qui  traduisent  cette  intoxica¬ 
tion  subaiguë. 

Troubles  de  la  parole  :  embarrassée,  scandée  ;  ie 
sujet  articule  mal,  s’arrête,  oublie  des  syllabes  en 
parlant  ou  en  lisant  ;  le  débit  eu  est  monotone.  Par¬ 
fois  cette  dysartluie  s’accompagne  de  crispation  de 
la  commissiue  labiale,  véritable  dysarthrie  paréto- 
spasmodique,  que  Logre  remarqua  le  premier  et  que 
Tardieu  décrivit  dans  sa  thèse. 

Troubles  oculaires  :  susceptibles  d’orienter  le  dia¬ 
gnostic  vers  l’encéphalite  épidémique  lorsque  l’in¬ 
toxication  est  méconnue  :  nystagmus  (qui  est  un  des 
signes  les  plus  fréquents  du  barbiturisme  subaigu), 
diplopie  avec  ophtalmoplégie,  myosis  ou  mydriase, 
parfois  même  «  yeux  de  poupée  ». 

Tremblement  avec  diminution  des  réflexes  :  parfois, 
hémiplégie  transitoire  (Stewart). 

Troubles  de  l’équilibre  ;  avec  chute  facile,  mala¬ 
dresse  des  gestes,  dysmétrie,  adiadococinésie,  parfois 
Romberg. 

Troubles  mentaux  très  fréquents,  qui  peuvent  aller 
d’un  simple  état  d’ivresse  avec  euphorie, ou  dépres¬ 
sion,  jusqu’à  la  tendance  au  suicide  avec  confusion 
mentale  légère.  Très  souvent,  ainsi  que  l’ont  constaté 
Dogre,  iieuyer  et  De  Guillant,  il  existe  de  gros  trou¬ 
bles  du  caractère:  le  malade  irritable,  querelleur, 
frondeur,  pouvant  dans  des  moments  d’excitation 
aiguë  briser  les  objets,  se  livrer  à  des  voies  de  fait 
sur  son  entomrage,  devient  un  véritable  «  fléau  de 
famille  »  (Dogre). 

Dans  d’autres  cas  on  constate,  phénomène  sou¬ 
vent  associé,  un  afîaibhssement  intellectuel  net  avec 
gros  troubles  de  la  mémoire,  de  la  compréhension, 
diminution  du  jugement  ;  le  faciès  est  peu  expressif, 
la  mimique  diminuée,  les  yeux  vitreux.  Parfois  on 
constate  une  léthargie  diiuue  avec  mie  agitation 
nocturne  ;  onirisme  hallucinatoire  et  anxieux. 

Puifin  on  a  décrit  de  véritables  états  maniaques 
pius  et  prolongés  (Guillot)  ou  encore  mi  véritable 
délire  toxique,  avec  hallucinations  visuelles  et  audi¬ 
tives  qui  peuvent  aboutir  à  une  psychose  chronique 
(Daimemau),  ou  des  états  de  pseudo-paralysie  géné¬ 
rale.  Mussio-Pournier  cite  le  cas  d'une  femme  qui, 
ayant  pris  pendant  dix  ans  i  à  2  grammes  de  véro- 
nai  tous  les  jours,  présenta  un  état  pseudb-parlrin- 
sonien  (avec  raideur,  tremblement,  dysarthrie,  défi¬ 
cience  intellectuelle)  qui  disparut  api:ès  sevrage. 

Tels  sont  les  divers  accidents  qu’on  a  pu  constater 
che?;  les  malades  qui,  quotidiennement,  prennent  une 
dosé  toxique  de  barbituriques.  Ces  accidents  divers 
ne  sont  pas  toujours  aisément  rattachés  à  leur  cause 


que  le  médecin  ignore  en  général.  Ils  ont  l’avantage 
d’être  sans  gravité  et  de  céder  habituellement  à  la 
suppression  du  toxique.  'Pantôt  ils  se  voient  isolé¬ 
ment;  tantôt  ils  se  groupent,  réalisant  des  tableaux 
cliniques  difficiles  à  diagnostiquer;  tantôt,  enfin,  ils 
apparaissent  dans  des  intoxications  aiguës  survenant 
alors  au  cours  du  coma. 

III.  —  Intoxication  aiguë  par  les  barbitu¬ 
riques. 

Il  y  a  d’abord  une  coiute  phase  précomateuse,  mar¬ 
quée  par  l’apparition  rapide  (en  quelques  minutes) 
de  naiasées,  vertiges  ;  ie  malade  titube,  présente  une 
démarche  ébrieuse,  parfois  agitation  et  confusion  ; 
bref,  l’aspect  rappelle  de  très  près  celui  de  i’ivresss 
alcoohque  ;  parfois  même  le  malade  fait  une  brève 
fugue  (Achard)  et  s’assoupit  peu  à  peu  au  cours  de  sa 
marche. 

Bientôt,  eu  vingt  à  trente  minutes  (et  il  faut  insister 
sur  la  rapidité  de  son  apparition),  s’installe  le  coma. 

Au  début,  c’est  un  coma  léger,  rappelant  le  soin- 
meil  profond  ;  le  malade  se  plaint  encore  à  la  suite 
d’excitations  violentes,  et  répond  aux  questions 
posées  à  voix  forte  (parfois  011  a  pu  ainsi  faire  avouer 
la  tentative  de  suicide). 

Dans  quelques  cas  il  présente  un  léger  déhre  mar¬ 
mottant.  Si  la  dose  de  toxique  n’est  pas  très  forte, 
tout  peut  s’arrêter  là,  mais  le  plus  souvent  tous  ces 
signes  s’accentuent. 

Un  coma  profond  s’histalle  définitivement.  De 
malade  est  inerte,  en  résolution  musculaire  com¬ 
plète,  très  hypotonique,  ne  réagissant  à  aucune  exci¬ 
tation.  De  faciès  est  pâle  ou  congestionné  ;  la  respi¬ 
ration  est  lente,  profonde,  stertoreuse  ;  le  pouls  est 
régrdier,  bien  frappé,  de  rythme  normal  ;  la  tempé¬ 
rature  n’est  pas  modifiée  à  cette  période  initiale.  Des 
réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  abolis  (le  dernier 
à  disparaître  serait,  pour  Daimeman,  le  réflexe  patel¬ 
laire)  ;  la  sensibilité  est  disparue  ;  lâ  déglutition  est 
impossible.  On  constaterait  quelques  signes  particu¬ 
liers  au  coma  barbiturique  :  une  salivation  abon¬ 
dante,  des  sueurs  profuses  (Tardieu). 

'Li'examen  des  yeux  montre  une  abolition  du  ré¬ 
flexe  cornée»  ;  l’état  des  pupUles  est  variable,  peut- 
être  plus  souvent  mydriase  dans  les  cas  favorables, 
myosis  dans  le  carus,  mais  très  Souvent  alternatives 
de  mydriase  et  myosis  qui  témoigneraient  pour  les  Amé¬ 
ricains  de  la  nature  barbiturique  ;  disparition  de 
la  réaction  à  la  Imnière.  Parfois  on  constate  de  l’hip- 
pus,  du  nystagmus,  et,  dans  quelques  cas,  on  remarque 
une  ophtalmoplégie  complète. 

].,es  troubles  sphinctériens  sont  de  règle  ;  constipâ- 
tion  habittielle,  incontinence  ou  rétention  lUinaire. 

Dans  les  très  fortes  intoxications,  dès  le  prèmier 
jovu,  s’installe  un  coma  carus  :  inertie  absolue  avec 
cependant  des  soubresauts  tendineux,  carphologie. 

On  constate  des  troubles  respiratoires  ;  lenteut  de 
la  respiration,  parfois  Cheyne-Stokes,  de  maüvais 
pronostic  ;  troubles  circulatoires  :  pouls  rapide,  petit. 
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fuyant,  avec  température  qui  s’élève  dès  le  premier 
jour. 

On  retrouve  les  mêmes  signes  neurologiques  que 
précédemment  :  abolition  complète  des  réflexes,  dis¬ 
parition  de  la  sensibilité,  pupilles  en  myosis. 

Dans  quelques  cas  cependant,  Achard  a  signalé 
des  signes  paradoxaux  :  exagération  des  réflexes 
contrastant  avec  l'hypotonie,  un  Babinski  contras¬ 
tant  avec  l’abolition  des  réflexes,  une  contraction  des 
mâchoires  contrastant  avec  l’hypotonie. 

U  examen  des  urines,  qu'il  faudra  recueillir  par  son¬ 
dage,  montre  presque  toujours  del’oligurie  (rarement 
de  l’anurie,  exceptionnellement  de  la  pol3mrie)  ;  par 
contre,  il  y  a  rarement  albuminurie,  hématurie  ou 
cyhndrurie.  On  a  parfois  constaté  une  glycosiurie, 
ime  hématoporphyrinurie.  Enfln  il  faut  toujours  re¬ 
chercher  dans  les  urines,  les  sels  et  les  pigments  bi- 
Uaires,  augmentation  d’acide  urique  qui  traduisent 
un  trouble  de  la  fonction  hépatique  et  seraient  d’im 
mauvais  pronostic. 

ït'examen  du  sang  montre  xm  taux  d’urée  qui 
s’élève  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour  vers  o,Co 
au  plus,  puis  revient  à  la  normale.  Cette  augmentation 
de  l’urée  sanguine,  ne  s’accompagnant  pas  de  trou¬ 
bles  d’albmninurie  et  de  cylindnrrie,  a  été  discutée  : 

D’origine  rénale  pour  les  xms,  elle  serait  d’im  mau-  - 
vais  pronostic  ;  pour  d’autres  (Plandin),  elle  serait 
d’origine  extrarénale  (les  modiflcations  de  l’urée 
seraient  indépendantes  de  la  température,  le  malade 
pourrait  mourir  avec  rme  urée  sanguine  nonnale) . 

Tel  est  l’aspect  du  coma  barbitmrique  le  premier 
jour.  Dès  le  deuxième  jour,  ^rarfois  dès  le  premier 
dans  les  formes  graves,  la  température  s’élève  brus¬ 
quement  à  39°.  Cette  fièvre  ne  s’accompagne  d’au¬ 
cun  autre  signe,  ni  frisson,  ni  signe  de  locahsation 
viscérale,  c’est  une  hyperthermie  d’origine  centrale. 
Cette  fièvre  contraste  avec  les  expériences  des  physio¬ 
logistes  qui  ont  souvent  constaté  que  la  mort  par  les 
barbituriques  était  précédée  d’hypotlicrmic. 

Ti'évolution  est  variable.  Dans  les  cas  défavo¬ 
rables,  la  température,  qui  est  montée  à  39°  dès  le 
premier  jour,  continue  à  s’élever  à  40,  41,  ou  persiste 
en  plateau  aux  environs  de  39-40.  Iæ  coma  persiste, 
intense,  et  la  mort  surviendra  vers  le  troisième  jour 
du  coma,  exceptionnellement  vers  la  trente-sixième 
heure,  rarement  après  six  jours  (mie  évolution  aussi 
prolongée  ne  se  voit  que  dans  les  cas  traités  par  la 
strychnine  à  haute  dose),  due  soit  à  ime  défaillance 
cardiaque,  soit  à  la  paralysie  des  muscles  respira¬ 
toires,  soit  encore  du  fait  d’une  complication  pulmo¬ 
naire  ;  congestion  hypostatique  des  bases,  œdème 
infectieux,  syndrome  pneumonique.  On  a  signalé  éga¬ 
lement  un  cas  de  néphrite  hémorragique. 

Dans  les  cas  favorables,  la  température  qui,  vers  la 
quarante-huitièmeheure,  s’est  élevée  à  39°,  s’abaisse, 
après  un  bref  clocher  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures.  Vers  le  troisième  jour  le  coma  commence 
à  s’atténuer  ;  déjà  quelques  réflexes  réapparaissent 
et  les  fortes  excitations  entraînent  tme  légère  contrac¬ 
ture  musculaire.  Si  un  foyer  pulmonaire  s’était  cons¬ 


titué,  on  est  étonné  de  le  voir  disparaître  très  rapide¬ 
ment,  si  rapidement,  même  qu’on  a  pu  se  demander 
si  ce  foyer,  au  lieu  d’être  d’origine  infectieuse,  n’était 
pas  dû  à  une  sidération  nerveuse  cérébrale  et  périphé¬ 
rique.  Quand  le  toxique  délivre  les  centres  nerveux, 
il  y  a  une  brusque 'modification  des  conditions  circu¬ 
latoires  qui  explique  la  rétrocession  brusque  des 
signes  (M®*!  Bertrand-Fontaine).  Récemment 
MM.  Duvoir,  Follet  et  Chapureau  ont  pu  pratiquer 
chez  im  intoxiqué  des  examens  radiologiques.  Ils 
ont  pu  voir  ainsi  que  Fatélectasie  admise  classique¬ 
ment  est  inconstante  et  qu’il  existe  fréquemment  des 
opacités  arrondies  à  contours  flous,  paraissant  en 
rapport  avec  des  foyers  de  condensation  hémorra¬ 
gique. 

C’est  à  ce  moment,  vers  le  troisième  jour  du  coma, 
que  peuvent  apparaître  des  exanthèmes  ;  ils  réalisent 
les  différents  types  que  nous  avons  signalés  lors  des 
accidents  légers  :  morbilifomies,  scarlatiniformes, 
polymorphes,  avec  œdème  et  infiltration  sous-cuta¬ 
née.  Parfois,  ils  revêtent  un  axpect  spécial  :  rapide¬ 
ment  se  forment  au  niveau  des  points  de  pression 
dans  la  région  sacrée,  aux  fesses,  ou  encore  à  la  face 
externe  de  la  cuisse,  à  la  plante  du  pied,  de  larges 
phlyctènes  remplies  d’un  liquide  séreux,  riche  en  . 
albmnine.  Ces  phlyctènes  s’ouvrent  rapidement  et 
laissent  place  à  une  ulcération  qui  gagne  en  profon¬ 
deur  et  peut  entraîner  une  escarre  profonde. 

Ces  dermites  bullo-ulcéreuses  décrites  par  Villaret, 
Bith  et  Dessoille,  Coste  et  Bolgert,  Daederich,  proches 
du  décubitus  acutus,  sont  de  pathogénie  discutée  : 
trouble  trophique  d’origine  cérébrale  ?  névrites 
périphériques?  altérations  d’ordre  compressif  et  in¬ 
fectieux?  ou  action  toxique  particiflière  par  atteinte 
des  cordons  postérieurs? 

Ces  exanthèmes  sont  d’ailleurs  sans  gravité.  Bien¬ 
tôt  le  coma  se  dissipe  entièrement,  mais  pendant 
quelques  jours  le  malade  reste  obnubilé,  somnolent^ 
présente  ime  dysarthrie  paréto-spasmodique  ;  sou¬ 
vent  il  se  plaint  de  coiubatures  généralisées,  avee 
brusques  élancements  ;  en  somme,  à  ce  moment,  on 
peut  constater  tous  les  symptômes  signalés  comme . 
accidents  du  barbiturisme  subaigu. 

D ‘autres  accidents  peuvent  survenir  une  fois  le  coma 
dissipé  :  polynévrite  (Daederich  cite  un  cas  ayant 
débuté  le  quatorzième  jour  et  qui  aurait  persisté 
avec  gros  troubles  sensitifs  et  moteurs  pendant  trois 
mois),  hémiplégie  transitoire  lors  delà  disparition  du 
coma  (Adiard),’  névrite  (Claude),  ataxie  avec  signes 
d’atteinte  pyramidale. 

D’origine  de  ces  accidents  est  discutée  ;  pour  Dae¬ 
derich,  ces  polynévrites  seraient  analogues  clinique¬ 
ment  à  celles  observées  lors  des  intoxications  oxycar. 
bonées,  et  seraient  probablement,  comme  celles-ci, 
des  névrites  apoplectif ormes.  Pour  Panze,  ils’agirait 
plutôt  d’atteinte  médullaire  (lésion  de  la  substance 
grise). 

Terrien  cite  un  cas  de  neuro-rétinite  avec  amblyo- 
pie  passagère.  Une  malade  que  nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  de  traiter  présenta  pendant  quelque  temps 
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un.  myosis  gauche  avec  ptosis  du  même  côte.  Tous  ' 
ces  accidents  sont  transitoires.  Hallower  cite  cepen¬ 
dant  un  cas  où,  à  la  suite  dhme  intoxication,  se  déve¬ 
loppa  une  atrophie  optique. 

Il  est  enfin  une  autre  variété  d’accidents  sur  la¬ 
quelle  on  a  peu  insisté,  c’est  la  facilité  avec  laquelle 
ces  malades  fatigués  font  des  infections  diverses  : 
colibacillose  dans  l’observation  de  Brulé,  cj'stite  aiguë 
et  abcès  de  la  cuisse  dans  l’observation  de  M»*"  Ber¬ 
trand-Fontaine,  cystite  purulente  chez  le  malade  de 
Paraf.  Une  malade  que  nous  avons  pu  suivre  fit  un 
abcès  de  la  cloison  rétro-vaginale,  paraissant  avoir 
pour  origine  une  bartholinite  ancienne. 

Il  semble  qu’à  la  faveur  de  l’intoxication  il  y  ait 
un  fléchissement  des  réactions  habituelles  de  l’or¬ 
ganisme,  favorisant  le  développement  d’une  infec¬ 
tion  ou  le  réveil  d’une  suppuration  jusqu’alors  la¬ 
tente. 

Il  nous  reste  enfin  quelques  séquelles  à  décrire  : 
à’ordre  nerveux  :  tremblement,  nystagmus  (récem¬ 
ment  Rivet  et  Sambron  rapportaient  mi  cas  d’amau¬ 
rose  toxique,  suivie  de  chloropsie,  à  la,  suite  d’un 
coma  barbiturique  traité  par  la  strychnine) . 

'D’ordre  psychique  :  amyasthénie,  asthénie  génitale, 
courbatures,  àlais  habituellement,  au  bout  d’mi 
temps  plus  ou  moins  long,  quelques  jours  ou  quelques 
semaines,  tous  ces  troubles  s’amendent,  et  la  guérison 
se  fait  avec  restituiio  ad  iniegrmn. 

Telles  se  présentent  les  intoxications  aiguës  par  les 
barbituriques  ;  leur  évolution  est  très  variable,  et  il 
est  souvent  très  difficile  de  fixer  dès  le  début  un  pro¬ 
nostic  sûr. 

Quelles  sont  les  bases  essentielles  de  ce 
pronostic?  —  Ta  dose  ingérée  paraît  avoir  une 
importance,  ainsiqu’en  témoignent  l’expérimentation 
et  les  récents  travaux  d’Harvier.  Cependant,  en  cli¬ 
nique  humaine,  il  est  souvent  difficile  de  la  connaître, 
d’autant  plus  que  le  malade  a  pu  en  vomir  une  partie^ 
ou  qu’un  lavage  d’estomac  précoce  a  pu  en  éliminer 
une  certaine  quantité.  D’autre  part,  du  fait  des  idio¬ 
syncrasies  particulières,  les  réactions  peuvent  être 
très  variables,  et  il  existe  de  nombreuses  obserya- 
tions  dans  lesquelles  une  dose  très  légère  de  toxique 
avait  entraîné  la  mort  alors  que  l’absorption  de  doses 
imjjortantes  avait  pu  se  terminer  par  la  guérison. 

■  Récemment  Flandin,  Joli  et  Carlotti  n’attri¬ 
buaient  aucmie  importance  a  ce  facteur. 

Une  notion  plus  importante  serait  le  temps  perdu 
entre  l’intoxication  et  l’institution  d%i  traitement. 

Enfin,  il  faut  se  baser  surtout  sur  Vintensiié  du 
coma  qui,  très  profond,  avec  respiration  ralentie, 
Cheyne-Stokes,  serait  de  mauvais  augure.  Au  con¬ 
traire,  un  coma  moins  intense  avec  délire  amrait  sou¬ 
vent  une  évolution  favorable. 

Les  exanthèmes  surviennent  souvent  au  cours  des 
cas  devant  évoluer  favorablement. 

Divers  facteurs  méritent  enfin  de  retenir  toute 
l'attention  : 

L'âge  du  sujet:  T’intoxication  est  certainement 
moins  grave  chez  les  jemies. 


Z4’état  du  foie  et  dos  reins  :  on  aura  intérêt  a  étudier 
leur  fonctionnement,  par  l’examen  des  urines,  des 
sels  et  pigment  biliaires,  de  l’acide  urique,  et  par 
le  dosage  de  l’urée  sanguine. 

Iva  courbe  de  température  ;  il  faut  se  baser  non  sur 
l’intensité  de  la  fièvre,  mais  sur  i’aspect  de  la  courbe  ; 
un  clocher  à  39-40”  survenant  vers  la  quarante-hui¬ 
tième  heure  et  durant  dexix  jours  est  de  bon  pro¬ 
nostic.  Une  température  s’élevant  dès  le  premier 
jour,  restant  en  plateau  à  39-40”  ou  montant  à  41”, 
annoncerait  une  évolution  fatale. 

Tout  récemment,  enfin,  Flandin,  Joly  et  Carlotti 
ont  éudié  l’évolution  de  la  leucocytose  sanguine  ; 
dans  les  cas  favorables,  elle  augihente  rapidement  aux 
environs  de  15  000,  et  s’accompagne  de  polynucléose 
neutrophile  (8g  p.  100),  puis  décroît  progressivement, 
avec  apparition  d’éosinophiles  (4  à  8  p.  100)  vers  le 
quatrième  jour,  puis  inversion  de  la  formule,  et  re¬ 
tour  à  la  normale  vers  le  dixième  jour.  Au  contraire, 
le  pronostic  est  très  sombre,  si  la  leucocytose  ne 
s’élève  pas  ou  persiste  vers  le  troisième  jour,  accom¬ 
pagnant  une  complication  pulmonaire. 

Ihifin  tachycardie  marquée,  cyanose  intense,  pa¬ 
raissant  traduire  une  intoxication  des  centres  bulbaires, 
sont  d'un  pronostic  redoutable.  Quant  à  l’existence 
de  complications  pulmonaires,  ou  l 'association  au  bar¬ 
biturique  d’une  intoxicatio)!  par  l’oxyde  de  carbone, 
elles  constituent  des  complications  indiscutables. 

Telles  sont  les  différentes  manifestations  liées  au 
barbiturisme  ;  nous  voyons  combien  elles  peuvent 
être  polymorphes  et  l’on  conçoit  facilement  les  dif¬ 
ficultés  de  diagnostic  qu’elles  i^euvent  ])oser. 

Diagnostic.  —  Nous  n’avons  pas  l’intention,  à 
ce  sujet,  de  rappeler  toutes  les  affections  susceptibles 
d’être  incriminées,  car  il  faudrait  envisager  presque 
toute  la  pathologie  ;  nous  nous  contenterons  de 
signaler  les  points  qui  nous  paraissent,  en  pratique, 
les  plus  importants. 

Dans  les  accidents  légers,  la  notion  dn  toxique  in¬ 
géré  peut  éliminer  facilement  la  simple  ivresse, 'mi 
état  de  dépression  ou  des  douleurs  rhumatismales. 

Plus  difficile  est  souvent  le  diagnostic  dos  éry¬ 
thèmes  ;  il  faut  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  de 
coïncidence  :  rougeole  ou  scarlatine  au  cours  du  trai¬ 
tement.  La  différenciation  sera  facilitée  par  laprésence 
d’éléments  polymorphes  et  la  coexistence  de  prurit 
et  d’œdème,  parfois  de  cyanose  marquée  des  extré¬ 
mités. 

Dans  les  accidents  stihaigiis,  le  diagnostic  est  sou¬ 
vent  plus  délicat,  car  le  malade  n’avoue  pas,  en  géné¬ 
ral,  sa  toxicomanie  ;  c’est  alors  que  les  troubles  du 
langage,  de  l’équilibre,  l’affaiblissement  intellectuel, 
ont  pu  faire  penser  à  ime  psychose  alcoolique,  ou  mie 
paralysie  générale  au  début,  mais  un  examen  soigneux 
permet  d’éliminer  ces  diagnostics. 

Un  seul  est  cependant  très  délicat  :  lorsque  la 
dysarthrie  marquée,  avec  tremblement,  somnolence 
ou  léthargie,  s’associe  à  des  troubles  oculaires  (di¬ 
plopie,  Qphtalmoplégie,  nystagmus),  on  pense  immé¬ 
diatement  à  l’encéphalite  épidémique.  C’est  là  un 
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diagnostic  souvent  très  difficile  que  l’anamnèse, 
l’évolution  et  parfois  la  ponction  lombaire  seront 
seuls  susceptibles  de  tranclier. 

Le  diagnostic  du  coma  barbiturique  peut  également 
exposer  à  des  erreurs.  Le  plus  souvent  cependant,  il 
est  facile,  car  l’entourage  du  malade  apprend  au  mé¬ 
decin  que  le  patient  avait  des  idées  de  suicide,  ou 
parce  qu’on  a  pu  retrouver  des  flacons  ou  des  tubes 
de  comprimés  vides  ;  parfois  le  malade  lui-même 
avoue,  à  la  phase  de  somnolence,  la  tentative  de  sui¬ 
cide. 

Mais  il  arrive  souvent  que  tous  les  commémoratifs 
fassent  défaut  ;  la  phase  ébrieuse  du  début  n’est  pas 
connue,  le  diagnostic  est  alors  très  délicat,  car  le 
coma  barbiturique  a  peu  de  signes  particuliers  : 
l’examen  général  ne  révèle  rien  ;  le  syndrome  uri¬ 
naire  est  identique  à  celui  de  toutes  les  intoxications. 
C’est  alors  qu’il  faut  attacher  de  l’importance  à  l’in¬ 
tensité  de  salivation,  aux  sueurs  profuses,  à  l’étude 
de  la  température,  aux  éruptions,  etc. 

Les  comas  acidosiques  sont  éliminés  par  l’examen 
des  urines. 

Le  coma  urémique  est  d’im  diagnostic  beaucoup 
plus  difficile,  d’autant  plus  que  l’urémie  peut  être 
engendrée  par  le  barbiturisme. 

Il  sera  bon  de  rechercher  la  période  ébrieuse  pré¬ 
comateuse. 

Le  coma  alcoolique  qui  lui  ressemble  beaucoup, 
se  reconnaît  à  l’odeur  de  l’haleine. 

I,e  coma  oxycarbonê,  est  également  d’mie  dGfïéren- 
ciation  difficile,  car  la  coloration  du  visage  est  parfois 
comparable,  mais  l’anamnèse  facilite  le  diagnostic. 

Les  comas  opiacés  ou  belladones  sont  plus  facile¬ 
ment  reconnus.  ■ 

Dans  les  cas  où  le  problème  est  impossible  clinique¬ 
ment;  on  doit  demander  aux  réactions  chimiques  de 
caractériser  la  présence  de  barbituriques  dans  les 
urines,  dans  le  sang  ou  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Les  barbituriques  absorbés  irar  la  bouche  appa¬ 
raissent  dans  les  urines  au  bout  de  quarante  minutes 
environ,  l’élimination  maxima  se  faisant  de  la  vingt- 
quatrième  à  la  trente-sixième  heure. 

Le  procédé  le  plus  grossier  consiste  à  créer  un  pré¬ 
cipité  laiteux  en  ajoutant  du  nitrate  de  mercure  aux 
urines. 

Mais  il  est  des  procédés  plus  délicats  pour  l’étude 
détaillée  desquels  nous  renvoyons  aux  articles  spécia¬ 
lisés  : 

Procédé  de  Fabre,  où  on  traite  les  urines  déféquées 
au  sous-acétate  de  plomb  par  l’éther  qui  dissout  le 
barbiturique.  On  distille  l’éther  et  le  résidu  est  le 
toxique  absorbé. 

Procédé  de  Kohn- A  brest,  où  l’on  traite  successive¬ 
ment  les  mines  par  l’aloçol  acidulé,  le  pétrole,  l’étlier. 

Procédé  de  Paget  et  Desodt,  où  les  urines  sont  trai¬ 
tées  par  le  ferrocyanme  de  potassium,  l’acétate  de 
zinc  et  l’éther. 

Larecherche  dans  le  saMgparaît  donner  des  résultats 
plus  constants  et  doit  être  pratiquée  dès  que  possible. 
On  emploiera  la  à’Ogier  et  Kohn-Abrest. 


28  Juillet  ig34. 

«  Déféquer  au  sous-acétate  de  plomb  ;  éliminer 
l’excès  de  plomb  par  l’acide  sulfurique  dilué  au  cin¬ 
quième,  filtrer,  épuiseràTéther  et  évaporer;  reprendre 
par  15  centimètres  cubes  d’eau  bouillante  ;  concen¬ 
trer  à  2  centimètres  cubes  si  les  quantités  de  dérivés 
barbitmiques  paraissent  très  faibles;  sur  cette  solu¬ 
tion  cencentrée  pratiqiier  la  réaction  du  nitrate  mer- 
cureux  en  solution  étendue  (2  p.  100)  qui  donne  des 
précipités  blancs  abondants  et  noircissant  plus  ou 
moins  fortement  selon  la  natme  du  dérivé  barbitu¬ 
rique.  Ces  précipités  se  prêtent  à  des  dosages.  » 

Enfin,  même  après  la  mort,  il  peut  être  très  im¬ 
portant,  au  point  de  vue  médico-légal,  d’établir  la 
cause  du  coma. 

Récemment,  Dervieux,  Desoille  et  Melissinos  ont 
insisté  sm  la  coloration  rose  que  pouvait  présenter 
le  cadavre.  Cette  teinte  serait  parfois  suffisamment 
marquée  pom  évoquer  l’intoxication  par  l’oxyde  de 
carbone  ou  par  l’acide  cyanliydrique.  Ces  auteurs 
se  demandent  d'ailleurs  si  la  coloration  rose  n’est  pas 
due  à  la  transformation  des  barbituriques  eu  dérivés 
cyanhydriques,  ainsi  que  l’ont  déjà  signalé  Kohn- 
Abrest,  L.  Capus,  H.  Desoille  et  M'i<=  Villard. 

Les  lésions  anatomiques  ne  présentent  aucim  carac¬ 
tère  spécifique.  Récemment  Carrière,  Hmiez  et  Wil- 
loquet  les  ont  étudiées  et  ont  montré  que  si  les  lé¬ 
sions  hémorragiques  et  de  désintégration  du  sys¬ 
tème  nerveux  étaient  les  plus  importantes,  tous  les 
parenchymes  (poumons,  cœur,  reins,  foie)  pouvaient 
être  touchés. 

I<e  diagnostic  post  mortem  sera  facilité  par  la 
méthode  de  Tardieu.  Cet  auteur  conseille  de  faire 
macérer  un  fragment  d’organe  dans  l’alcool  pendant 
trois  heures,  puis  de  filtrer  et  de  reprendre  le  résidu 
par  de  l’eau  légèrement  alcalinisée  et  de  traiter  par 
l’éther.  Toutefois  la  transformation  des  barbitu¬ 
riques  en  dérivés  cyanhydriques  peut  constituer  une 
réelle  cause  d’erreur. 


IV.  —  Traitement. 

Le  traitement  des  accidents  du  barbiturisme  n’est 
évidemment  pas  le  même  pour  des  doses  différentes 
de  toxique.  Ainsi  les  incidents  légers  survenant  au 
cours  du  traitement  de  l’épilepsie  nécessitent  la 
seule  suppression  du  poison;  au  contraire,  l’intoxica¬ 
tion  aiguë  nécessitera  un  traitement  médicamenteux. 

Quelles  sont  les  doses  de  toxiques  entraînant  ces 
divers  accidents?  Nous  ne  ferons  que  citer  les  plus 
importantes. 

Le  véronal  (diéthylmalonylurée)  se  domie  de 
oer,4o  à  08^,60  par  jour  ;  il  deviendrait  toxique  à 
partir  de  i  gramme,  mortel  à  partir  de  2. 

Le  gardénal  ou  Imninal  (phényléthylmalonylurée) 
peut  se  donner  jusqu’à  08^,60  par  jom:  ;  au  delà  de 
oer,8o  serait  toxique,  mortel  à  i  gramme,  18^,50. 

Le  rutlmial  (méthylphénylmalonylurée)  se  donne 
à  des  doses  doubles. 

Le  dial  (diallylmalonylurée)  serait  mi  peu  plus 
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toxique  que  le  gardénal  ;  il  semble  dangereux  d’at¬ 
teindre  o8r,5o  par  jour. 

I,e  somnifène,  qui  se  donne,  soit  par  gouttes  (LX, 
LXX),  soit  par  injections  intramuscidaires  (jusqu’à 
5  à  7  centimètres  cubes),  soit  en  injections  intravei¬ 
neuses  (i  à  2  centimètres  cubes). 

Telles  sont  les  doses  usuelles  et  les  doses  toxiques. 

Mais  nous  voulons,  encore  une  fois,  souligner  le 
fait  que  ces  doses  sont  des  plus  variables  ;  la  gravité 
des  accidents  dépend,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  non 
seulement  de  la  dose  ingérée  (dont  il  faut  défalquer 
tout  ce  qui  a  pu  être  rejeté  par  les  vomissements  et 
avec  le  lavage  gastrique) ,  mais  aussi  du  poids  du  sujet 
et  de  l’état  liépato-rénal. 

D’autre  part,  certains  organismes  ont  spontané¬ 
ment  ime  résistance  beaucoup  plus  forte  ou  beaucoup 
plus  faible  aux  barbituriques. 

Si  nous  prenons  comme  exemple  le  véronal,  qui  de 
tous  ces  produits  fut  le  plus  étudié,  nous  voyons  qu’il 
y  a  des  cas  mortels  avec  i8‘',5o  à  2  grammes,  et  que, 
par  contre,  Hold  rapporte  une  guérisoir  siJontanée 
après  une  ingestion  de  9  grammes,  Renouf  après 
1 1  grammes,  Tardieu  et  S.  Camps  après  24  grammes. 

Aussi  le  traitement  dépendra-t-il,  non  de  la 
dose  ingérée,  mais  de  la  nature  et  de  la  gra¬ 
vité  des  accidents.  —  i»  Lors  des  accidents  légers 
survenus  au  coms  du  traitement  d’une  épilepsie,  il 
suffira  de  réduire  la  dose,  le  plus  souvent  de  moitié 
(on  sait  qu’il  ne  faudra  jamais  arrêter  brusquement 
le  traitement)  ;  après  quelques  joms  on  pourra  aug- 
jnenter  progressivement  la  dose,  et,  le  plus  souvent,  il 
sera  possible  d’atteindre  le  taux  initial.  Au  besoin  on 
pourra  remplacer  un  des  différents  corps  de  la  série 
barbitmique  par  un  autre,  en  tenant  eompte  des 
équivalences  (le  gardénal  et  le  Imninal  se  donnent 
aux  mêmes  doses,  le  rhutonal  aux  doses  doubles  est 
souvent  mieux  toléré),  car  on  a  constaté  souvent  une 
idiosyncrasie  élective  pom  mi  de  ces  produits. 

Une  exception  doit  être  faite,  que  Maillard  montra 
le  premier  ;  les  douleurs,  arthralgies,  myalgies,  réap¬ 
paraîtraient  lorsque,  après  avoir  diminué  la  dose,  on 
veut  reprendre  le  taux  initial  ;  ces  aecideuts  peuvent 
parfois  obliger  à  suspendre  le  traitement,  réalisant 
une  véritable  contre-indication. 

2°  Les  accidents  subaigus  du  barbiturisme  chro¬ 
nique  relèvent,  eux  aussi,  du  même  traitement  : 
la  suppression  du  toxique,  suppression  qui  s’opère, 
en  général,  eu  ime  seule  fois. 

Quelques  auteurs,  cependant,  signalent  qu’il  y 
amait  danger  à  eette  suppression  brutale.  Daime- 
mann  a  vu  parfois  lem  succéder  ime  exagération  de 
tous  les  troubles  précédents  ;  de  plus,  le  malade  est 
agité,  coléreux,  angoissé,  peut  même  présenter  des 
convulsions  (tous  signes  que  l’on  voit  lors  de  la  sup¬ 
pression  de  la  morphine).  Guillot  (thèse  1930),  rap¬ 
pelant  les  observations  de  Kroepek,  parle,  lui  aussi, 
de  ces  aceidents  de  sevrage,  qu’il  attribue  à  ime 
origine  métatoxique. 

Amsi  est-il  peut-être  prudent  de  ne  pas  supprimer 
brutalement,  mais  de  diminuer  progressivement  (et 


cependatit  assez  vite)  le  toxique.  En  outre, il  est  indi¬ 
qué  de  remonter  l’organisme  ; 

Caféme  :  oB'',5o  par  jour  ; 

Strychnine  :  2  à  3  milligrammes  dans  la  journée. 

3°  Beaucoup  plus  important  est  le  traitement  de 
l’intoxication  aiguë.  —  Que  faut-il  faire  en  présence 
d’un  malade  dans  le  coma  ?  Il  est  un  traitement, 
logique,  classique  qui  a  souvent  donné  d’excellents 
résultats. 

Le  lavage  d’estomac  est  indispensables!  le  malade  est 
vu  rapidement  ;  après  la  huitième  ou  la  dixième  heure 
il  devient  inutile.  Achard,  Bickel  et  Katzenelbogen 
(de  Genève)  conseillent  d’additionner  l’eau  de  lavage 
d’une  légère  dose  de  permanganate  de  potasse  qui 
favorise  l’oxydation  du  poison,  puis  de  faire  ingérer 
du  charbon. 

Cependant  Ide  fait  remarquer  que  les  comprimés 
de  véronal,  non  dissous,  ne  peuvent  passer  par  le 
tube  de  Faucher.  Aussi  conseille-t-il  une  injection 
d’apomorphine  (i  centigramme). 

Une  saignée  de  500  à  600  grammes,  pratiquée  le 
premier  ou  même  le  deuxième  jour,  sera  souvent 
mdiquée,  surtout  dans  les  formes  graves. 

Il  faut,  en  outre,  remonter  l'organisme  par  les  mé¬ 
thodes  habituelles  :  strychnine  (Renouf,  dans  sa  thèse, 
conseille  des  doses  jomnalières  de  0,05  à  i  et  même 
2  miUigrammes),  caféine  (et  dans  un  cas  que  nous 
avons  eu  à  soigner,  nous  avons  eu  l’impression  que 
l’action  de  ce  médicament  était  indiscutable,  son 
ingestion  étant  suivie  immédiatement  d’une  amélio¬ 
ration  du  pouls,  et  de  quelques  mouvements)  • 
'L’huile  camphrée  doit  être  utilisée.  L'ouabaïne  peut 
être  indiquée,  et  récemment,  Bariéty  insistait  sur 
son  efficacité.  Hubert  signale  de  bons  résultats  avee 
de  V adrénaline  donnée  àladose  de  6  à  7  milligranmics 
par  jour.  11  faudra  toujours  donner  des  diurétiques 
à  la  théobromine,  il  faudra  préférer  les  injections 
salines  ou  glucosées  (Achard)  ;  parfois  011  .sera  obligé 
de  sonder  le  malade. 

Il  faudra  maintenir  le  malade  on  position  demi- 
assise  pom-  éviter  une  complication  pulmonaire  ; 
essayer  une  aMnwnt'aiion  artificielle  par  sonde  ou  par 
voie  rectale  (lait,  café,  œufs,  liquides  en  quantité 
suffisante) . 

Contre  l’asphyxie,  Hubert  préconise  des  injections 
répétées  d’oxygène  sous  la  peau. 

Nous  pensons  également  qu’il  peut  être  utile  de 
faire  des  inhalations  d’oxygène  ayant  barboté  dans 
l’aleool  ;  nous  avons  appliqué  cette  méthode  chez 
notre  malade  et  nous  avons  'pu  reconnaître  son  uti¬ 
lité,  car  le  pouls  s’améliorait  nettement  après  ces 
inhalations. 

Nous  signalerons  encore  ime  métliode  peu  usitée 
préconisée  par  Ortn.er,  de  Viemie  (1923)  :  la  ponc¬ 
tion  lombaire  avec  évacuation  d’une  certaine  quan¬ 
tité  de  liquide  qu’il  remplace  par  ime  solution  légè¬ 
rement  albumineuse.  Récemment,  Pagniez,  Plichet 
et  Salles  ont  fait  le  même  traitement  en  se  bornant  à 
ajouter  de  l’eau  distillée.  Cependant  il  peut  être  dan¬ 
gereux  de  soumettre  le  malade  à  des  déplacements 
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nombreux  (Cf.  le  cas  de  E.  Bernard  et  lÆroux- 
Robert,  où  la  ponction  lombaire  faillit  entraîner  le 
mort  du  sujet). 

Citons  encore  la  curieuse  observation  d’Isaac 
Georges  qui,  par  une  injection  intraveineuse  desérum 
glucosé  hypertonique,  entraîna  un  choc  et  guérit 
rapidement  son  malade. 

Ces  méthodes  ont  certainement  un  grand  intérêt, 
mais  rexi)érience  niancpie  encore  pour  juger  de  leur 
efficacité  réelle. 

Tels  étaient,  jusqu’à  l'année  dernière,  les  différents 
traitements  préconisés.  Depuis  quelcines  mois,  notre 
arsenal  thérapeutique  s'est  considérablement  enri¬ 
chi.  Des  travaux  américains  de  Haggard  et  Green- 
berg,  de  Barlow  et  Cleveland,  de  Kempf,  Mc  Cal- 
lum  et  Zerfas,  repris  et  diffusés  en  France  par  Ide, 
établirent  expérimentalement  et  cliniquement  \'ef- 
ficacité  de  la  strychnine,  à  haute  dose  pour  lutter  contre 
les  empoisonnements  par  les  barbituriques. 

Les  Américains  étaient  partis  d’une  idée  toute 
différente  ;  ils  cherchaient  l’antidote  de  la  strych¬ 
nine  ;  les  barbituriques  se  montrèrent  efficaces,  et 
ce  fut  alors  le  grand  mérite  de  ces  auteurs,  de  remar¬ 
quer  qu’il  y  avait  une  action  réciprocjuc  ;  les  deux 
corps  .se  neutralisent  l’un  l’autre.  Ils  constatèrent, 
et  Harvier  l’établit  au.s,si,  qn’une  do.se  mortelle  de 
barbiturique  équivalait  à  ])eu  près  à  trois  doses  mor¬ 
telles  de  strychnine. 

Ces  données  expérimentales  furent  appliqnée.s  à  la 
clinique,  et  de  très  nombreux  cas  dhiitoxication  ]rar 
les  barbituriques  furent  soignés  par  la  strychnine  à 
haute  dose  ;  nous  ne  citerons  que  les  premiers  en 
date  :  ceux  de  Mine  Bertrand-Fontaine,  de  Harvier 
et  de  Brulé. 

Nous  avons  eu  nous-mêmes  l'occasion  de  soigner 
une  femme  qui,  ayant  absorbé  1 1  grammes  de  véro- 
nal,  reçut  en  soixante  heures  30  centigrammes  de 
strychnine,  et  guérit. 

Ainsi,  les  expériences  effectuées  sur  l'animal  et  les 
nombreux  cas  cliniques  signalés  paraissent  établir 
l'efficacité  ■  réelle  de  la  strychnine  à  hautes  doses, 
totit  au  moins  lorsque  le  traitement  fut  commencé  avant 
la  dixième,  tout  au  plus  la  quinzième  heure.  Après 
vingt-quatre  heures  le  traitement  seinble  inefficace- 

Hautes  doses  avons-nous  dit  :  c'est-à-dire  10  à 
15  centigrammes  environ  par  vingt-quatre  heures, 
encore  que  certains  aient  largement  dépassé  ces 
chiffres. 

Par  quelle  voie  faut-il  pratiquer  les  -injections  ? 
Il  est  classique  de  les  faire  intraveüieuses  :  i  ceiiti-  • 
gramme  toutes  les  heures  ou  deux  heures  ;  on  peut 
aussi,  dans  les  cas  graves,  injecter  2  centigrammes  en 
une  seule  fois.  Ces  injections  intravehieuses  agissent 
rapidement;  de  fait,  chez  notre  malade,  après  chaque 
injection,  on  constatait  une  amélioration  de  la  respi¬ 
ration,  du  pouls,  l'apparition  de  quelques  mouve¬ 
ments,  et,  parfois,  un  retour  du  réflexe  coméen.  Ce¬ 
pendant  cette  action  est  fugace  et  on  peut  se  de¬ 
mander  s'il  ne  serait  pas  utile,  après  quelques  injec¬ 
tions  intraveineuses  (faites  afin  d’agir  le  plus  rapide- 
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ment  possible),  d’alterner  les  injections  intraveineuses 
et  sous-cutanées,  ces  dernières  ayant  une  action  plus 
durable. 

Une  autre  question  se  pose  :  peut-on  commencer  les 
injections  lorsqu’on  a  vu  le  malade  très  précocement, 
avant  l’installation  du  coma  ?  Il  faudra,  dans  ce  cas, 
s’informer  de  la  dose  ingérée,  en  retrancher  ce  qui 
aura  pu  être  rejeté  par  les  vomissements  ou  le 
laVage  gastrique  ;  si  la  dose  retenue  qjar  l’organisme 
est  manifestement  toxique,  on  aura  le  droit  de  com¬ 
mencer  les  injections,  mais  à  un  taux  nioins  élevé 
(5  milligrammes) .  Ultérieurement,  si  le  coma  s’ins¬ 
talle  quand  même,  on  augmentera  progressivement 
les  doses  et  on  se  maintiendra  aux  environs  de  i  centi¬ 
gramme  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures. 

On  se  basera,  pour  fixer  les  doses,  sur  l’intensité  du 
coma,  l’état  des  réflexes,  et  en  particulier  du  réflexe 
cornéen,  la  rapidité  et  l’amplitude  du  pouls. 

Il  faut  continuer  le  traitement  jusqu’à  ce  que  le 
malade  reprenne  conscience  ;  il  faut  cqptitiuer  ce 
traitement  intensif  pour  arrêter  le  coma  le  plus  vite, 
car,  ainsi  que  le  dit  M'>>“  Bertrand-Fontaine,  tant  que 
le  malade  est  dans  le  coma,  la  mort  pevit  survenir 
brutalement,  par  asphyxie,  troubles  girculatoires,  etc. 
Contre  ces  derniers,  la  strychnine  ne  peut  rien;  aussi 
faut-il  toujours,  outre  la  strychnine,  pratiquer  des 
injections  de  caféine,  d’huile  camphrée,  etc.  Bref, 
la  strychnine  ne  nous  dispense  pas  de  la  thérapeu¬ 
tique  classique. 

I.orsque  le  malade  commence  à  exécuter  quelques 
mouvements  plus  nets,  à  présenter  des  réactions  de 
défense,  à  se  plaindre,  il  sera  indiqué  de  diminuer  les 
doses  ;  peut-être  serait-il  prudent  de  ne  plus  faire  que 
des  injections  sous-cutanées  ;  mais,  pour  peu  que  le 
coma  semble  reprendre,  il  faudra  revenir  aux  doses 
élevées,  et  nous  croyons  possible,  ainsi,  de  ramener 
à  la  vie  certains  malades  qui,  jusqu’alors,  étajeut 
considérés  comme  irrémédiablement  perdvis. 

I,e  traitement  des  a^çcidents  aigus  du  barbiturisme 
par  la  strychnine  nous  paraît  uu  progrès  réel, 
à  condition  qu’il  soit  fait  avec  prucjence  et 
méthode,  et  qu’il  soit  adapté  avec  spin  à  chaque  cas 
particulier. 

Ces  résultats  paraissent  indiscutables,  et  il  seiubje 
bien  que  la  strychnine  soit  un  merveilleux  antidote 
des  barbituriques.  Cependant  certaines  observations 
signalent  des  cas  strychno-résistants  dans  lesquels 
le  malade  mourut  malgré  des  doses  considérables 
injectées  (i8'',30  dans  l’observatiqn  de  Flandin, 
62  centigrammes  dans  celle  de  Ramond) .  Il  est  même 
mi  cas  signalé  par  Faraf,  Pelay  et  Macrez,  où  cette 
énorme  tolérance  à  la  stryclniiiie  (admise  mêiue  par 
les  auteurs  qui  nient  son  efficacité)  n’existe  pas,  puis 
qu’après  avoir  reçu  2  centigraumies  de  strychniiie- 
le  malade  présenta  des  signes  d’intoxication  strych- 
nique,  qui,  se  répétant,  dment  faire  interrompre  le 
traitement. 

Plus  récemment,  Moreau  et  Sterne  mirent  àpss.i 
en  doute  l’action  de  la  strychnine,  et  se  demaiidètont 
si,  ime  fois  les  barbitmiques  fixés  sur  les  centres 
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narveux,  la  strychnine  avait  encore  la  moindre 
influence. 

Tout  récemment,  MM.  Carrière,  Huriez,  Willoquet 
reprirent  les  expériences  des  Américains,  mais  avec 
des  résultats  différents  :  pour  eux,  l’antidotisme 
aux  fortes  doses  est  relativement  rare. 

En  outre,  la  mort  survenant  souvent  par  compli¬ 
cations  cardiaques,  ils  prirent  des  tracés  électro- 
cardiographiques  d’animaux  intoxiquéspar  les  barbi¬ 
turiques  et  constatèrent  :  brachycardie  sinusale,  et 
dans  les  cas  graves  :  troubles  de  la  conduction  (allon¬ 
gement  de  P-R,  bloc  de  branche)  ;  des  tracés  d’ani¬ 
maux  intoxiqués  par  la  stryclmine  ;  bradycardie 
sinusale,  grosse  accentuation  de  ï  eu  deuxième  déri¬ 
vation.  Chez  les  animaux  empoisonnés  au  gardénal  et 
traités  par  la  strychnine,  ils  constatèrent,  lors  des  cas 
mortels,  que  les  deux  ordres  de  troubles  se  surajou¬ 
taient  :  grosse  bradycardie,  trouble  du  rythme 
allant  ici  jusqu’à  la  dissociation  auriculo-veiitricu- 
laire,  et  accentuation  de  T. 

Ces  gros  troubles  au  cours  du  traitement  par  la 
strychnine  ne  les  encourageaient  guère  à  admettre 
la  neutralisation  du  toxique. 

Ces  auteurs  concluent  que  «  l’antagonisme  barbi- 
tirrique-strychnine  n’est  pas  aussi  régulier  et  cons¬ 
tant  qu’on  le  crut  au  début  de  son  application 
thérapeutique.  Quand  il  ne  joue  pas  au  trentième 
centigramme,  il  n’y  a  plus  beaucoup  d’espoir  de  pou¬ 
voir  l’utiliser  ». 

C’est  pourquoi  ces  auteurs  se  sont  attachés  à 
l'étude  d’autres  antidotismes. 

Se  basant  sur  les  7  observations  de  barbiturisme 
aigu  guéri  par  la  commine  que  Sigismond  Bloch 
a  rapportées  dans  rm  article  récent  du  Journal  de 
médecine  de  Paris,  ils  ont  repris  l’étude  expérimen¬ 
tale  de  ce  produit  chez  le  chien  et  chez  le  lapin.  Les 
résultats  obtenus  les  incitent  à  préconiser  l’injection 
intraveineuse  de  3  à  5  centimètres  cubes  de  cora- 
mine,  eu  renouvelant  l’injection  d’heure  en  heme 
jusqu’à  atteindre  20  à  30  centimètres  cubes.  Méthode 
déjà  recommandée  par  Heinrich. 

Enfin,  dans  des  travaux  tout  récents,  ces  mêmes 
auteurs.  Carrière,  Huriez  et  Willoquet,  ont  étudi^ 
l’antidotisme  alcool-barbiturique  et  lems  travaux 
semblent  permettre  de  conclure  à  la  réalité  de  cet 
antidotisme  dont  ils  se  serviront  en  injectant  à  lems 
malades  par  voie  intraveineuse  30  centimètres  cubes 
toutes  les  hemes  d’mie  solution  d’alcool  à  30  p.  100. 

Telles  sont  les  différentes  études  que  l’intoxication 
par  les  barbitmiques  a  fait  naître.  Nous  voyons  toute 
lem  importance  et  nous  avons  pensé  qu’il  n’était 
pas  inutile  de  les  grouper  dans  rm  travail  d’en¬ 
semble  qui  pomrait  servir  de  base  à  de  nouvelles 
recherches. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sur  la  skiagraphie  des  ménisques. 

Malgré  les  derniers  perfectionnements  apportés  aux 
interventions  exploratrices  du  genou,  certains  auteurs 
redoutent  encore  les  séquelles  de  ces  interventions  '  et 
s'efforcent  de  mettre  au  point  des  procédés  de  diagnostic 
moins  délicats. 

Yaromir  Stefan,  de  la  clinique  orthopédique  de  Bra- 
kislava,  donne  dans  la  Revue  orthopédique  Slave  de  jan¬ 
vier  1934  [Slovanshy  Sbornick  Orlopedicky)  les  résultats 
de  son  expérience  de  la  skiagraphie  des  cartilages  semi- 
lunaires  après  injection  d'urosélectan.  Bien  que  les  images 
de  contraste  ainsi  obtenues  soient  des  iilus  satisfaisantes, 
cette  technique  ne  semble  pas  devoir  être  généralisée, 
tout  au  moins  sans  importantes  modifications.  A  la  suite 
d'injection  d'urosélectan  on  observe  en  effet  une  réaction 
articulaire  parfois  assez  vive  avec  épanchement  cervicu- 
laire,  douleurs,  atrophie  du  quadriceps,  impotence  mar¬ 
quée.  Les  produits  similaires  n'ont  pas  donné  jusqu'à 
présent  de  meilleurs  résultats  ;  certains  donnent  bien  une 
réaction  mohis  vive,  mais  en  revanche  des  épreuves  fort 
insufSsantes. 

L'auteur  rejette  l'anesthésie  articulaire  comme  sus¬ 
ceptible  de  masquer  les  troubles  signalés  et  conclut  à 
l'utilité  des  radiographies  ordinaires  prises  l'ampoule 
dans  le  creux  poplité,  le  genou  demi-fléchi. 

Et.  Bernard. 

Quatre  observations  de  forage  du  col  fémoral 
pour  arthrite  sèche  douloureuse  de  la  hanche. 

Afin  de  provoquer  la  publication  d'observations  plus 
nombreuses,  lÆriche  a  lait  le  relevé  des  résultats  obte¬ 
nus  dans  sou  service  par  forage  du  col.  Cibert  et  Arnuef 
présentent  ces  intéressantes  observations  qui  concernent 
trois  fois  des  malades  aux  environs  de  la  cinquantaine, 
une  fois  une  jeune  fille  de  vingt  ans  atteinte  de  poly¬ 
arthrite  ankylosante  [Société  de  chirurgie  de  Lyon  :  Lyon 
chirurgical,  mai-juin  1934).  Tous  ces  cas  ont  été  opérés 
sous  anesthésie  locale  (avec  une  fois  une  bouffée  de  chlo¬ 
rure  d'éthyle  au  moment  où  la  mèche  attaque  le  col). 
Toujoius  l'amélioration  a  été  extrêmement  rapide, 
parfois  même  immédiate.  Une  malade  qui  souffrait  des 
deux  hanches  a  sollicité  une  nouvelle  intervention  et  a 
obtenu  un  résultat  aussi  satisfaisant  la  seconde  fois  que  la 
première. 

Graber-DuvERNAY,  qui  a  été  consulté  parlesauteurs, 
estime  que  sur  plus  de  vingt  malades  ainsi  traités,  les 
premiers  en  1930  et  1931,  plus  des  deux  tiers  ont  une  amé¬ 
lioration  durable. 

Sanky  rapporte  deux  cas  avec  résultats  excellents 
suivis  depuis  un  an  et  dix-huit  mois. 

Et.  Bernard. 


U  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LA  MALADIE 

DES  PÊCHEURS  D’ÊPONGES 
NUS 

le  D'  SKÉVOS  Q.  ZERVOS 

Histoire  de  la  maladie.  —  Au  mois  de  mai 
1903,  se  réunissait  à  Athènes  le  II®  Congrès 
médical  panhellénique.  Je  me  présentai  à  sa 
séance  du  6  mai  1903,  et  je  décrivis  pour  la  pre¬ 
mière  fois  cette  maladie,  totalement  inconnue 
jusqu’alors  (i)  ;  je  présentai  aux  congressistes  la 
reproduction  expérimentale  de  celle-ci  sur  des 
lapins  ;  je  mis  en  évidence  la  cause  qui  provoquait 
la  maladie  :  mon  aktinium  ;  je  présentai  plusieurs 
aktiniums  vivants,  que  je  conservais  dans  de  l’eau 
de  mer,  renouvelée  à  des  intervalles  relativement 
brefs  —  deux  fois  par  jour;  —  je  montrai  aussi  des 
aktiniums  morts,  et  demeurant  dans  l’eau  de  mer  ; 
d’autres  dans  des  liquides  antiseptiques  et,  fina¬ 
lement,  d’autres  desséchés,  afin  que  l’on  pût  en 
prendre  une  parfaite  connaissance  et  s’en  rendre 
un  compte  exact. 

Quelques  jours  après,-  j’emportai  mes  animaux 
en  question,  et,  conservant  vivants  mes  aktinions, 
je  m’en  vins  à  Paris,  où  je  présentai  cette  maladie 
à  l’Académie  de  médecine.  Ma  communication 
fut  publiée  dans  les  procès-verbaux  de  cette 
Académie  (2),  et  republiée  en  entier  dans  les 
revues  médicales  les  plus  importantes  de 
l’époque  (3). 

ÉTiOLOGre  DE  DA  DÉNOMINATION.  —  J’ai  nommé 
cette  maladie  maladie  des  pêcheurs  d’éponges  nus, 
car  je  l’ai  remarquée  pour  la  première  fois  et  étu¬ 
diée  sur  les  pêclieurs  d’éponges  nus  de  mon  île 
natale,  Cal3mmos.  Ces  pêcheurs,  par  suite  de  leur 
profession  toute  particulière,  se  trouvent  grande¬ 
ment  exposés  à  la  maladie  en  question.  Mon  père, 
mes  quatre  oncles  paternels,  mes  deux  oncles 
maternels,  ainsi  qu’un  très  grand  nombre  parmi 
mes  proches  parents,  et  une  grande  partie  de  cette 

(i)  Skêvos  Zervos,  Une  maladie  inconnue  :  la  maladie 
des  pêcheurs  d’éponges  nus  (Communication  faite  le  6  mai 
1903.  Comptes  rendus  du  //•  Congrès  médical  panhellénique 
à  Athènes.  Edit.  Mlch.  Salivéros,  Athènes,  1903,  p.  365-370). 

(a)  Skêvos  G.  Zkrvos,  Da  maladie  des  pêcheius 
d’^onges  nus  (Communication  à  l’Académie  de  médedne  de 
Paris.  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine  de  Paris,  1903). 

(3)  Skêvos  G.  Zervos,  I,a  maladie  des  pêdieurs 
d’éponges  nus  {Semaine  médicale,  p.  208,  Paris,  1903). 
Voy.  aussi  :  I,a  maladie  des  pêcheurs  d’éponges  nus,  ou 
maladie  de  Skêvos  Zervos  (Extraits  des  Comptes  rendus  de  la 
‘  Société  médicale  d'Athènes,  séance  du  29  avril  1933,  p.245. 
275.  Deuxième  édition  complétée,  avec  36  photographies 
et  gravures  dans  le  texte.  Eibrairie  Eleftchéroudakis, 
Athènes,  1933,  p.  1-88).^ 
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population  spéciale  de  pêcheurs  d’éponges  nus  de 
■  l’île  de  Calymnos,  ont  été  atteints  par  cette  mala¬ 
die.  Or,  après  mes  publications  en  question,  de 
nombreux  observatems  nomment  cette  maladie 
Maladie  de  Skêvos  Zervos,  peut-être  à  titre  hono¬ 
rifique,  mais  aussi  parce  qu’üs  l’ont  observée 
également  sur  d’autres  que  des  pêcheurs  d’éponges 
nus  et  sur  des  petits  enfants,  qui  n’ont  absolu¬ 
ment  aucune  relation  avec  la  pêche  des  éponges  (4) . 

Pourquoi  la  maladie  attaque-t-elle  les  pê¬ 
cheurs  d’éponges  iiusdeTile  de  Calymnos?  — 
Parce  que  la  plupart  des  pêcheurs  d’éponges  de 
Calymnos  pêchent  nus  les  éponges  de  la  manière 
suivante  : 

Attachés  de  la  main  gauche  par  une  petite 


son  embarcation.  Complètement  nu,  il  porte,  suspendu 
à  son  cou,  son  apochi  (filet),  dans  lequel  il  placera  les 
éponges  qu’il  va  pêcher  au  fond  de  la  mer.  Sous  sou  aisselle 
gauehe  il  tient  son  bloc  de  marbre,  la  shandalopétra,  attaché 
à  son  bout  par  une  corde  que  l’on  nomme  skandali.  Dans 
sa  main  gauche  il  tient  la  gassa  (ganse)  ;  derrière  lui  se 
tieiment  les  coupadès  (rameurs),  qui  le  suivent  constam¬ 
ment  pendant  qu’il  travaille  au  fond  de  la  mer,  prêts,  à 
son  moindre  signal,  transmis  par  la  corde  —  la  skandali,  — 
à  le  tirer  immédiatement  sur  l’embarcation  et  à  lui  prêter 
secours  (fig.  i). 

corde,  communément  appelée  gassa  (ganse),  ils 
tiennent  des  deux  mains  une  dalle  de  marbre  d’un 

(4)  Prof.  ANASTASI03  J.  Aravantinos,  Pathologie  spé¬ 
ciale  :  Ea  maladie  des  pêcheurs  d’éponges  nus,  par  le 
D'  Skêvos  G.  Zervos.  Vol.  A,  p.  1083.,  Athènes,  impr.  P. 
Sakellariou,  1927.  —  Voy.  C.  Saroglou,  Sur  un  cas  de  la 
maladie  de  Skêvos  Zervos  (Communication  à  la  Société 
pédiatrique  hellénique  d’Athènes,  séance  du  25  janvier  1933. 
Bulletin  de  la  Société  pédiatrique  hellénique,  ii«  année,  n“  2, 
p.  36-43.  Athènes,  1933).  —  Voy.  aussi  :  Procès-verbaux 
de  la  Société  médicale  d’Athènes,  p.  245-275,  séance  du 
29  avril  1933  ;  De  la  maladie  de  Skêvos  Zervos,  et  p.  a. 
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Embarcations  de  pêclieurs  d’éponges  nus  de  l’île  de  Calymuos,  telles  qu’elles  travaillent  dans  les  eaux  de  l’île  de  Crête  et 
de  Chypre,  eu  Égypte,  eu  Mandrouha,  en  Tripolitaine,  dans  la  Cyrénaïque  et  en  Tunisie.  Dans  l’embarcation  de  droite, 
le  pécheur  d’éponges  nu,  après  avoir  purifié  son  sang  par  plusieurs  profondes  respirations  consécutives,  et  tenant  des 
deux  mains,  projetées  eu  avant,  sa  skandalopétra  (bloc  de  marbre),  se  jette  dansT’eau,  la  tète  la  première,  et  descend 
ainsi  au  fond  de  la  mer.  Dans  la  petite  embarcation  figurant  au  milieu,  ou  voit  un  autre  pêcheur  d’éponges  nu  qui, 
après  avoir  fait  sa  pêche  au  fond  de  la  mer,  a  été  tiré  à  la  surface  par  les  rameurs,  et  il  remet  sou  apochi  rempli  d’éponges 
à  ses  compagnons  qui  se  trouvent  sur  le  bateau.  A  gauche,  sur  le  devant,  au  milieu  et  à  l’arrière-plau,  on  distingue  d’autres 
embarcations,  dont  les  pêcheurs  d’éponges  nus  se  trouvent 


déjà  dans  le  fond  de  la  mer,  en  train  de  pêcher  desépouges  ; 
sur  chaque  navire  ou  distingue  la  récolte  d’éponges  du 
jour,  réalisée  jusqu’à  ce  moment-là  (fig.  2). 

poids  de  12  â  13  oques  (i)  que  l’on  appelle  pétra 
(pierre),  et  qui  est  attacliée  à  une  forte  corde  spé¬ 
ciale  nonnnée  skandali  (fig.  i). 

Puis,  après  avoir  exécuté,  complètement  nus, 
de  profonds  mouvements  respiratoires  consécu¬ 
tifs,  afin  de  purifier  aussi  parfaitement  que  pos¬ 
sible,  leur  sang,  ils  s’alignent  sur  le  pont  de  leur 
petite  embarcation  et,  projetant  leurs  mains  en 
avant,  tout  en  y  tenant  la  pierre,  ils  se  jettent 
dans  l’eau  la  tête  la  première  (fig.  2). 

Ainsi,  au  bout  d’un  très  petit  nombre  de 
secondes,  ils  descendent  au  fond  de  la  mer  à  une 
profondeur  de  16  à  45  toises  (fig.  3). 

l,e  fond  atteint,  ils  placent  la  dalle  de  marbre 
sous  leur  aisselle  gauche  et,  se  trouvant  désormais 
debout,  ils  marchent  sur  le  fond  de  la  mer,  aper¬ 
çoivent  de  loin  les  éponges  qui  poussent  et  qu’ils 
distinguent  facilement  à  cause  de  leur  couleur 
noire  et  de  leur  forme  connue  ;  ils  déracinent 
celles  d’entre  elles  qui  sont  tendres  et  qu’ils 
reconnaissent  au  toucher,  étant  donné  que  les 
éponges  sauvages  sont  dures  et  difficiles  à  arra¬ 
cher  (fig.  4).  Dès  qu’ils  ont  déraciné  les  éponges, 
ils  en  nettoient  de  la  main  la  base  et  la  racine  en 


(i)  Une  oque  équiva' 


I  280  grammes. 


Pêcheur  d’éponges  nu  de  Calynmos,  en  train  de  descendre 
fond  de  la  mer  pour  y  pêcher  des  éponges  (fig.  3). 
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enlevant  les  pierres  et  les  aktiniums  qui  s’y  trou-  Ces  aktinimns,  trouvant  la  surface  du  corps  du 
veraient,  et,  ensuite,  ils  introduisent  les  éponges  pêcheur  nu  dépourvue  d’épiderme,  ou  bien  frap- 
dans  leur  apochi  (filet)  confectionné  en  ficelle  pant  sa  peau  de  leur  bouche  et  3'  introduisant  leur 

solide  et  qu’ils  tiennent  suspendu  à  leur  cou  et  venin,  provoquent  cette  maladie  spéciale,  qui  a 

soutenu  à  la  taille  (fig,  5)-  ■  ses  symptômes  et  ses  caractéristiques  spéciaux. 

Or,  ces  éponges,  ainsi  arrachées  à  leur  base,  où  sa  marche  et  sou  entité  particulières  (fig.  6-1 1). 


Pêclieur  d'éponges  iin  de  Calyiimos,  travaillant  nu  fond  de  Pécheur  d’éponges  nu  de  Calymiios.  Après  avoir  à  moitié 
la  nier.  Il  tient  sous  sou  aisselle  gauche  la  pétra  (bloc  de  rempli  son  apochi  (filet)  d’éponges,  il  se  trouve  en  présence 

marbre)  {a)  ;  on  distingue  parfaitement  la  thilia-gassa  d’un  requin  et  donne  aussitôt  le  signal  d’alarme  au  moyeu 

(ganse)  (6)  et  la  skandali  (corde)  (c)  ;  il  porte  devant  lui  de  la  corde  ;  il  est  tiré  immédiatement  et  avec  la  plus 

Vapûthi  (filet)  (d),  dans  lequel  il  place  les  éponges  (e).  I,a  grande  rapidité  sur  son  embarcation,  pourvu  (pie  —  bien 

position  de  sou  corps  indique  la  manière  dont  il  marche  entendu  —  il  réussisse  h  l’atteindre  av.ant  d’être  dévoré 

dans  la  mer,  comment  l’on  voit  et  l’on  distingue  dans  le  par  le  requin,  comme  il  arrive  ordinairement  (lig.  si- 

fond  de  la  mer  les  épongés,  comment  on  les  saisit  et  ou  les 
dérâcîne  pour  les  jeter  ensuite  dans  le  filet  {apochi)  (fig.  4). 

Telle  est  la  raison  pour  laquelle  cette  maladie 
elles  végètent  et  vivent,  et  jetées  ainsi  vivantes  atteint  principalement  les  pêcheurs  d’éponges 

dans  le  filet  du  pêcheur  d’éponges  nu,  ont  toute  nus  de  l’île  de  Calyinnos  et  s’établit  sur  leur  poi- 

leur  sève  —  communément  appelée  gala  (lait)  à  trine,  sur  leur  ventre,  sur  leurs  organes  génitaux, 

cause  de  sa  couleur  blanche;  —  elles  ont  aussi  à  sur  leurs  bras,  et,  en  général, sur  la  surface  anté- 

leur  racine  de  petites  pierres  aiguës  et  pointues,  rieure  de  leur  corps. 

qui,  pendant  la  descente  des  éponges  dans  le  filet,  Telle  est  la  raison  pour  laquelle,  lorsque  la 
écorchent  la  poitrine  et  le  ventre  du  pêcheur,  maladie  se  manifeste  sur  la  jambe  et  les  pieds 

finalement,  ces  éponges,  fraîches  et  vivantes,  d’un  pêcheur  d’éponges,  l’attaque  n’a  pas  eu  lieu 

portent  parfois  aussi  des  aktinions  dans  leur  racine  durant  la  pêche  des  éponges  dans  la  mer,  mais  très 

ou,  rarement,  sur  leur  surface,  lorsqu’elles  sont  probablement  durant  la  manipulation  et  le  net- 

en  forme  de  coupe.  ’  toyage  des  éponges  fraîches  qui  s’effectue  la  nuit 
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dans  les  embarcations,  par  suite  d’une  inatten¬ 
tion  du  pêcheur,  ou  du  nettoyage  défectueux  des 
éponges,  qui  ne  sont  pas  ainsi  débarrassées  com¬ 
plètement  des  aktinmms  y  attachés  (fig.  6). 

Telle  est  la  raison  pour  laquelle  les  pêcheurs 
d’éponges  nus  sont  si  fréquemment  attaqués  par 
cette  maladie,  et  que  dans  l’île  de  Calymnos  on 
compte  par  centaines  ceux  qui-en  ont  été  atteints, 
et  que  celui  qui  en  a  été  atteint  une  fois,  continue 
à.  y  être  sujet,  dans  le  cas  où  il  serait  de  nouveau 


la  chaleur  va  toujours  en  augmentant  jusqu’au 
jmint  de  devenir  insupportable.  Une  petite  croûte 
d’une  consistance  cornée  indique  l’endroit  d’en¬ 
trée  du  venin,  tandis  que  la  surface  environnante 


Après  le  coucher  du  soleil,  le  fond  de  la  nier  est  dans  l’obscu¬ 
rité  ;  le  pêcheur  d’éponges  nu  n’y  voit  plus  rien,  il  ne  peut 
plus  travailler  et  il  interroni])t  sa'  pêche.  C’est  alors  que 
l’on  procède  au  triage  et  au  blanchissement  des  éponges 
fraîches,  que  l’on  débarrasse  de  leur  gala  (lait)  et  de  leur 
enveloppe  noire,  après  en  avoir  préalablement  enlevé  les- 
pierres  et  les  aktiniums  qui  se  trouvent  dans  leurs  racines, 
et  parfois  aussi  sur  leur  surface,  ainsi  qu’on  le  voit  sur 
cette  photographie  (fig.  6). 

ultérieurement  frappé  par  Vaktinium,  une  seconde 
et  une  troisième  fois. 

Telle  est,  finalement  la  raison  pour  laquelle 
cette  maladie  est  redoutée  par  les  pêcheurs 
d’éponges  nus  et  qu’elle  les  terrifie  comme  la 
peste  et  le  choléra  eux-mêmes. 

Symptomatologie.  —  Te  pêcheur  d’éponges 
nu  qui  a  été  attaqué  par  Vaktinion  ressent,’ aussi¬ 
tôt  après  l’attaque,  une  démangeaison  et  une 
brûlure  intense  à  l’endroit  où  il  a  été  atteint  ; 
elles  s’étendent  petit  à  petit  tout  autour  et  se 
généralisent.  Parfois  une  piqûre  très  forte  suit 
l’attaque,  et  le  patient  a  l’impression  qu’à  cet 
endroit  a  été  posée^une  compresse  chaude,  dont 


Éponges  dans  le  fond  de  la  mer  portant  des  aktiniums 
attacliés  à  leurs  racines  (fig.  7). 

présente  une  rougeur  avec  une  légère  enflure 
(fig.  12). 

Au  bout  d’un  très  bref  espace  de  temps,  ces 
premiers  symptômes  s’aggravent  sérieusement  ; 
l’enflure  augmente  et  s’étend,  envahissant  toute 
la  surface  qui  entoure  l’endroit  atteint,  et  devient 
douloureuse  ;  la  rougeur,  dans  le  courant  de 
quelques  heures,  change  consécutivement  de 
teinte,  pour  passer  du  pourpre  au  rouge  foncé,  puis 
au  bleuâtre,  au  violet,  au  noirâtre,  pour  devenir 
enfln  presque  noire.  Le  malade  ressent  des  fris¬ 
sons,  des  douleurs  àda’ région  de  l’attaque  et  des 


Akiinium  de  couleur 

par  laquelle  il  est  attaché,  ainsi  que  son  corps  et,  sur  la 
périphérie  de  sa  face,  les  aktinés  (rayons)  en  double  rang, 
qui  sont  très  blancs,  exactement  analogues  aux  pétales 
d’une  marguerite  (fleur)  (fig.  8). 


vomissements,  ainsi  que  des  douleurs  se  répan¬ 
dant  par  tout  le  corps  ;  il  se  plaint  de  rnaux  de 
tête  ;  il  ressent  une  soif  violente,  tandis  que  la 
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fièvre  va  en  s’élevant  jusqu'à  atteindre  les  plus 
hauts  degrés  de  l'échelle  theruioinétrique. 

I/a  surface  autour  de  l’endroit  frappé  —  plus  ou 


se  cicatriser.  Plus  rarement,  il  se  présente  à  proxi¬ 
mité  de  l’endroit  atteint  un  ou  plusieurs  abcès, 
disposés  sans  symétrie,  lesquels,  en  s’ouvrant. 


Trois  aktiniums  de  grandeur  naturelle  dans  l’alcool.  Celui  de  gauche  présente  sa  surface  postérieu-rc,  qui  est  ridée  et  qui  a  au 
milieu  la  base  par  leciuelle  l’aktiuium  s’attache  à  l’éponge  dont  il  est  le  parasite.  Son  corps  apparaît  crispé.  Celui  du 
milieu  présente  sa  surface  antérieure  où  l’on  distingue  clairement  sa  face,  ayant  au  centre  sa  petite  embouchure  et,  sur 
la  périphérie,  ses  akiinés  (rayons)  crispés  en  double  rang.  Celui  de  droite  présente  sa  surface  latérale  droite,  telle  qu’elle 
se  crispe  dans  l’alcool  pour  rester  ondulée  et  anormale.  Tes  aktiniums  vive.nts,  jetés  dans  l’alcool  pour  y  être  conservés, 
ne  perdent  jamais  leur  enveloppe,  comme  c’est  le  cas  lorsqu’ils  meurent  et  se  putréfient,  en  se  gonflant  dans  l’eau 
marine  de  meme  que  dans  l’eau  douce  (lîg.  9). 

moins  étendue,  suivant  la  quantité  et  l’intensité  sécrètent  un  pus  inodore  et  présentent  aussi  une 

du  virus  de  Vaktinion,  et  aussi  suivant  la  partie  certaine  résistance  à  la  cicatrisation. 

du  corps  atteinte  et  la  saison  à  laquelle  a  eu  lieu  -  -  ha.  marche  de  la  fièvre  et  des  frissons  qui  suivent 


AkHniuin  que  je  tiens  au  moyen  d’une  pincette  afin  d’exécuter,  sur  l’embarcation  elle-même,  une  expérimentation  si 
lapin,  dès  que  je  l’ai  découvert  et  capturé,  dans  la  baie  de  Saint-Georges,  entre  le  Pirée  et  Salamis  (fig.  10). 


l’attaque  —  se  sphacèle  ordinairement,  laissant 
une  plaie  profonde  abondamment  suppurée,  et 
qui,  durant  le  traitement  antiseptique  et  asep¬ 
tique,  présente  une  résistance  toute  particulière  à 


la  première  manifestation  de  la  maladie  co,ntinue 
aussi  pendant  les  premiers  jours  de  celle-ci,  jusqu'à 
la  formation  et  à  la  chute  du  sphacèle  et  à  l’ou¬ 
verture  des  abcès  éventuels.  Elle  est  accompagnée 
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Aktitiiums'dessédiés  que  les  pêcheurs  emportent  chez  eux  afin  de  les  utiliser  pour'empoisonuerîdes  animaux  domestiques, 
tels  que  chiens  enragés,  etc.  Celui  d’eu  haut  est  attaché  sur  une  petite  pierre  de  l’éponge.  Au  milieu  se  trouvent  six 
aktiniums  desséchés,  troués  au  moyen  d  une  aiguille  et  suspendus  au  moyen  "d’im’fil.  Eu  bas,  deux  aktiniuins  desséchés 
qui  sont  pulvérisés  (fig.  ii}. 


de  maux  de  tête,  de  soif,  de  vomissements  et 
d’une  grande  lassitude.  Ensuite  la  cicatrisation 
est  lente  et  pénible,  mais  normale  et  sans  danger. 

Étiologie  de  la  maladie.  —  Sur  la  racine  des 
éponges,  ou  rarement  sur  la  surface  de  celles-ci, 
lorsqu’elles  sont  en  forme  de  coupe,  se  trouve, 
parfois,  un  petit  zoopbytè  parasite,  appartenant 
à  l’ordre  des  zoantlièset  homogène  aux  actinidea. 
C’est  un  animal  cœlenteraium  d’une  longueur  de 
o'=™,5  à  4  centimètres,  ayant  une  couleur  noi¬ 
râtre,  ressemblante  à  celle  de  l’éponge  vivante, 
dont  il  est  le  parasite,  surtout  lorsque  cette  der¬ 
nière  croît  sur  un  sol  oîi  se  trouvent  des  substances 
organiques  décomposées,  parmi  les  algues  ou  dans 
la  vase  (fig.  7). 

13 aktinioh  a  une  face,  au  centre  de  laquelle  sè 
trouve  son. embouchure,  d’où  se  projette  son  venin. 
Ce  venin  est  blanc,  de  consistance  visqueuse, 
comme  de  la  morve  peu  serrée  ;  sur  sa  circonfé¬ 
rence,  il  porte  deux  rangs,  très  symétriquement 
disposés,  dé  rayons  blancs  et  minces,  qu’il  allonge 
ou  qu’il  retire  alternativement  au  moindre  con¬ 
tact  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  ferme  quëlqtiefois 
simultanément  son  embouchure,  et  il  présente 


Les  preÂières  heures  de  l'attaque  de  la  maladie.  —  Ea  partie 

postérieure  et  intérieure  du  bras  droit,  où  se  trouve  l’endroit  attaqué  par  l’aktinium,  signalé  par  la  croûte  de  consis¬ 
tance  cornée.  Autour  de  cette  croûte,  les  tissus  présentent  une  forte  inflammation,  tandis  que  les  plis  des  ai.sselles 
définissent  exactement  l’endroit  anatomique  de  l’attaque,  survenue  depuis  quatre  heures.  Ee  bras  est  maintenu  élevé 
afin  de  présenter  d’une  manière  complète  l’ensemble  de  l’image  nosologique  (fig.  iz). 
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alors  un  curieux  cotps  oblong  et  arrondi,  légère¬ 
ment  ondulé,  qui  demeure  attaché  à  la  racine  de 
l’éponge. J^C’est  pourquoi  nous  l’avons  nommé 
aktinion  {aktis  =  rayon)  (fig.  8). 

Uaktinion,  en  mourant  dans  l’eau,  perd  son 


Antonios  Théophile  Tyrikos  vingt-neuf  ans,  pêcheur 
d’êponges  nu  de  Calyninos.  Attaqué  par  Vaktinium,  il 
eut  l’inipression  que  son  bras  se  raccourcissait  ;  il  res¬ 
sentit  également  des  démangeaisons,  des  frissons,  de  la 
fièvre,  et  il  eut  beaucoup  de  vomissements  lorsque  la  mala¬ 
die  SC  manifesta.  Un  abcès  se  forma,  avec  putréfaction  et 
chute  des  chairs.  Atteint  vers  le  milieu  de  juillet,  il  se 
rétablit  jusqu’à  la  lin  octobre,  et  c’est  alors  seulement 
que  la  plaie  se  cicatrisa  complètement,  laissant  la  cicatrice 
ci-dessus  (flg.  13). 

enveloppe  extrêmement  fine,  telle  une  toile 
d’araignée,  et  d’une  couleur  noirâtre.  Ainsi  se 
découvre  son  corps,  dépourvu  de  peau,  dur,  au 
teint  chair  pâle.  Cependant,  si  un  aktinion  vivant 
est  placé  dans  l’alcool  pour  y  être  conservé  et 
étudié,  il  conserve  son  enveloppe  et  il  présente 
une  couleur  noirâtre  (fig.  9-10). 

I^e  venin  de  cet  aktinion,  venant  en  contact 
avec  le  corps  du  pêcheur  d’éponges  nu,  provoque 
toujours  l’image  clinique  ci-dessus  décrite. 

Cependant,  l’acuité  et  la  gravité  de  la  maladie 
ne  dépendent  pas  uniquement  de  la  quantité  et  de 
la  qualité  du  venin  de  V aktinion,  dont  l’action 
vénéneuse  est  modifiée  par  la  structure  du  sol  où 
croît  l’éponge  dont  aktinion  est  le  parasite,  ainsi 
que  par  la  saison  de  l’amiée  à  laquelle  V aktinion 
a  opéré  son  attaque.  En  effet,  aux  mois  d’août 
et  de  septembre,  V aktinion  est  plus  vénéneux  que 
dans  d’autres  périodes  de  l’année,  et  celui  qui  en 
est  atteint  peut  soigner  pendant  des  mois,  et 
suivant  tous  les  préceptes  de  la  science,  la  plaie 
produite  par  l’ouverture  du  sphacèle,  sans  par¬ 
venir  à  en  obtenir  la  parfaite  cicatrisation.  Ceci 
est  dû,  probablement,  au  fait  qu’à  ladite  époque 


ces  zoanthes  procèdent  à  leur  multiplication,  ce 
qui  fait  qu’ayant  un  besoin  plus  grand  de  subs¬ 
tances  nutritives  ils  préparent  de  la  substance 
digestive  plus  dense  et  plus  copieuse  pour  leurs 
besoins  ;  en  même  temps,  ils  préparent  aussi  un 
venin  plus  dense  et  plus  énergique  (fig.  10). 

Ees  pêcheurs  d’éponges  de  l’île  de  Calyninos, 
revenant  des  mers  d’Afrique,  de  la  Crête  et  de 
Chypre,  où  ils  se  rendent  ordinairement  pour 
pêcher,  apportent  avec  eux  cet  aktinion  desséché. 


Georges  Marinas,  quarante  an.s,  pOclieur  d’éponges  nu  de 
Calyninos.  En  pêehant  à  Mandrouha,  il  fut  attaqué, 
aux  débuts  de  juin,  par  l’aUtinium  à  la  région  du  sternum. 
Il  ressentit  aussitôt  une  forte  brûlure  à  l’endroit  de 
l’atteinte,  des  frissons  avec  fièvre,  vomissements,  épuise¬ 
ment  général.  Toute  la  partie  atteinte  se  putréfia  et  tomba; 
la  vaste  surface  traumatique  qui  se  forma  se  guérit  gra¬ 
duellement  jusqu’au  milieu  d’octobre,  et  la  cicatrisation 
se  produisit,  alors,  complète,  en  laissant  la  cicatrice  ci- 
dessus  (fig.  14). 

et  l’utilisent  pendant  l’hiver  pour  empoisonner 
les  animaux  domestiques,  notamment  les  chiens 
et  les  chats,  pour  lesquels  il  constitue  un  poison 
très  énergique.  A  cet  effet,  ils  coupent  au  moyen 
d’un  canif  un  de  ces  aktinions  (fig.  ii)  et  l’intro¬ 
duisent  dans  un  morceau  de  viande  qu’ils  jettent 
au  cliien  ;  dès  que  celui-ci  avale  la  viande  avec 
Vaktinion  y  contenu,  il  meurt  presque  aussitôt 
au  milieu  de  convulsions. 

Diagnostic.  —  Ee  diagnostic  de  la  maladie 
n’est  point  difiicLle,  si  nous  prenons  en  considé¬ 
ration  que  la  maladie  se  manifeste  principalement 
sm-  les  pêcheurs  d’éponges  nus  ou  sur  les  personnes 
qui  se  trouvent  en  contact  immédiat  avec  les 
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éponges  pêcliées][et  fraîches.  Souvent  ce  sont  les 
malades  eux-mêmes  qui  nous  découvrent  leur 
maladie,  car  les  populations  de  pêcheurs  d’éponges 
ont  une  bien  triste  expérience  de  cette  maladie. 

Mais  le  fait,  aussi,  que  le  malade  a  été  attaqué 
pendant  qu’il  nageait  dans  la  mer,  et  qu’il  se 
trouvait  jusqu’à  ce  "moment  en  parfaite  santé,  le 
fait  que  la  maladie  se  manifeste  si  bruyamment, 
avec  des  symptômes  aussi  énergiques,  aussi  clairs 
et  aussi  particuliers,  ne  laissent  subsister  le 


Thémdlis  Bicolas  IGalouzis,  quarante  et  un  ans,  pêcheur 
(t’éponges  nu  de  Calymnos.  Vers  le  mois  d’août,  à  une  pro-  . 
fondeur  de*25  toises,  pendant  qu’il  montait  du  fond  de  la 
mer  avec  des  éponges,  il  fut  attaqué  par  Vahtinium.  Il 
ressentit  immédiatement  une  brûlure  insupportable  et 
une  douleur  intense,  et  distingua  une  blessure  semblable 
à  une  petite  morsure  de  sangsue  au-dessus  du  mamelon  . 
de  la  mamelle  droite  ;  puis  apparut  une  bulle  contenant 
un  liquide  bilieux  et  suivit  un  sphacèle  des  tissus  ènvirou- 
nants  d’une  grandeur  d’une  pièce  de  dix  centimes  et 
d’une  profondeur  d’un  demi-centimètre.  Fièvre,  frissons, 
vomissements,  une  intense  lassitude  suivirent  l’évolution 
de  la  maladie,  qui  fut  guérie  à  graud’peine  et  après  des 
cautérisations  réitérées  des  chairs  pourries  par  du  nitrate 
d’argent,  et  un  traitement  antiseptique  soigné.  I,a  cica¬ 
trice  est  actuellement  de  la  grandeur  d’une  pièce  de  dix 
centimes,  à  peu  près,  ainsi  qu’elle  apparaît  sur  la  photo¬ 
graphie  (ftg.  15). 

moindre  doute  quant  à  la  reconnaissance  et  au 
diagnostic  de  cette  maladie. 

Pronostic.  —  I^e  pronostic  de  cette  maladie 
n’est  pas  mauvais.  Même  avant  que  nous  nous 
soyons  occupés  de  cette  maladie  —  il  y  a  plus  de 
trente-cinq  ans,  —  ceux  qui  en  étaient  atteints 
ne  couraient  pas,  alors  non  plus,  un  danger 
immédiat  de  mort,  mais  ils  en  souffraient  beau¬ 
coup,  car  les  moyens  thérapeutiques  que  l’on 


employait  à  cette  époque- étaient  primitifs,  pure¬ 
ment  empiriques  et  inefficaces  (fig.  13-14-15). 

Mais  après  que  nous  eûmes  fait  connaître  au 
public  cette  maladie  et  que  nous  eûmes  renseigné 
les  populations  de  pêcheurs  d’éponges  de  notre  île 
natale,  Calymnos,  sur  la  nature  de  la  maladie, 
sur  le  rôle  que  jouait  l’aktinion,  sur  les  méthodes 
par  lesquelles  le  pêcheur  peut  en  éviter  le  venin 
et  surtout  sur  les  nouveaux  moyens  thérapeutiques 
de  la  science  pour  combattre  la  maladie,  celle-ci 
est  devenue  absolument  sans  danger  et  complète¬ 
ment  bénigne. 

Durant  toute  la  dernière  cinquantaine  d’années, 
c’est  à  peine  si  deux  à  trois  décès  ont  été  signalés 
sur  les  nombreuses  centaines  de  cas  de  cette 
maladie.  Et  il  est  probable  qu’il  s’agissait  de  per¬ 
sonnes  atteintes  de  diabète  sucré,  étant  donné  que 
toutes  les  trois  étaient  corpulentes,  gloutonnes, 
pléthoriques  et  de  chaleureux  disciples  de  Bacchus. 
L’un  de  ces  rares  décès  s’est  produit  il  y  a  environ 
dix-huit  ans  ;  le  malade,  par  suite  de  l’atteinte  de 
Vaktinion,  subit  une  infection  générale,  son  corps 
présenta  uüe  graùde  tuméfaction,  ses  chairs 
tombèrent  rapidement  en  putréfaction,  et  le 
malheureux  pêcheur  d’éponges  nu,  exténué, 
mourut  au  bout  de  quelques  jours  à  peine  (i). 

Traitement.  —  Nous  n’avons  pas,  jusqu’ici, 
un  médicament  spécial,  expérimentalement  dé¬ 
montré  et  scientifiquement  incontestable,  qui, 
pris  par  la  bouche,  ou  par  injection  sous-cutanée, 
ou  par  la  blessure  causée  par  l’attaque,  ou  par  une 
autre  méthode,  neutralise  le  venin  de  Vaktinion. 

Chez  les  pêcheurs  d’éponges  nus  on  croyait 
que  les  cataplasmes  chauds  de  pain  cuit,  et  les 
abondantes  aspersions  avec  de  l’eau  de  mer  sur 
la  blessure  causée’!  par  Vaktinion  soulageaient 
grandement  le  malade  et  prévenaient  la  manifes¬ 
tation  et  l’évolution  plus  graves  de  la  maladie. 

Quant  à  nous,  rejetant  tous  ces  remèdes,  en 
tant  que  tout  à  fait  empiriques,  inefficaces  et 
nuisibles,  nous  avons  chaleureusement  recom¬ 
mandé  et  nous  avons  enseigné  avec  insistance  à 
notre  population  de  pêcheurs  d’éponges  de  tirer, 
aussitôt  après  l’atteinte,  du  sang  au  malade,  par 
l’appUcation  d’une  ventouse  sur  l’endroit  atteint 
par  Vaktinion.  Ainsi,  nous  suçons  et  nous  ex¬ 
trayons  autant  que  possible  le  venin  qui  y  a 
pénétré.  Ensuite,  nous  oignons  la  surface  trau¬ 
matique  et  l’intérieur  de  la  plaie  avec  de  l’ammo¬ 
niaque  liquide  en  abondance,  afin  d’y  modifier 
la  constitution  du  venin  et  d’en  neutraliser  la 
puissance  délétère  ;  après  quoi  nous  enveloppons 
l’endroit  atteint  de  compresses  humides  antisep- 

(i)  I,a  maladie  de  Skévos  Zervos  ou  la  maladie  des 
pêcheurs  d’éponges  nus,  2®  ;édition,  p.  65,  loc.  cit. 
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1  iques  ou  de  l’eau  deGoulard,  que  nous  renaplaçons 
fréquemment. 

Les  résultats  de  ce  traitement  sont  parfois 
surprenants  et  tout  à  fait  inespérés. 

Si  la  blessure  causée  par  Vaktinion  présente 
une  abondante  hémorragie,  ce  qui  est  très  rare, 
nous  pouvons,  en  aidant  convenablement  cette 
hémorragie,  nous  borner  à  oindre  abondamment 
la  blessure  et  son  intérieur  avec  de  l’ammoniaque 
liquide  et  à  employer  ensuite  les  compresses 
antiseptiques.  Cependant  il  est  nécessaire  que  l’on 


Un  des  scajihandriers  que  j’ai  spécialement  dressés  pour  les 
recherches  médicales  du  fond  des  mers  et  des  organismes 
y  contenus  (fig.  i6). 


pratique  préalablement  une  large  ouverture  de  la 
plaie  de  Vaktinion  et  que  l’on  en  aspire  le  venin 
au  moyen  d’une  ventouse.  Cette  opération  doit 
toujours  précéder  tout  autre  traitement  thérapeu¬ 
tique,  lorsqu’il  s’agit  d’une  atteinte  récente,  jus¬ 
qu’à  ce  que  l’on  parvienne  à  découvrir  le  remède 
spécial  qui  pourra  neutraliser  complètement  et 
rapidement  ce  venin  de  Vaktinion. 

Ayant  étudié  pendant  de  longues  années  la 
maladie  des  pêcheurs  d’éponges  nus,  nous  présen¬ 
terons  prochainement  un  nouvel  et  volumineux 
ouvrage,  en  français  cette  fois,  avec  plusieurs 
dizaines  d’images  trichromiques  et  tétrachro- 
miques,  et  un  grand  nombre  de  photograpliies, 
afin  d’en  rendre  plus  compréhensibles  les  divers 
chapitres  (fig.  16). 

Il  y  a  même  certains  détails  de  cette  maladie 
qui,  ayant  été  étudiés  expérimentalement  sur  une 
assez  vaste  échelle,  présentent  un  intérêt  scien¬ 
tifique  qui  n’est,  certes,  guère  ordinaire  et  com¬ 
mun.  Assurément  pas. 


CLIMATOLOGIE  EMPIRIQUE 
DE  LA 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

C.  COLBERT  et  H.  MOLLARD 

Le  professeur  Sergent  a  montré  récemment  avec 
éclat  —  et  ses  conclusions  furent  confirmées  par 
MM.  Léon  Bernard,  Bezançon  et  Rist  —  que,  con¬ 
trairement  à  certaines  opinions  récentes  qui  ne 
tendaient  à  rien  moins  qu’à  remettre  à  l’honneur 
la  vieille  et  dangereuse  «  cure  libre  »,  le  sanato¬ 
rium  devait  rester  la  base  du  traitement  rationnel, 
prudent,  efficace,  aidé  ou  non  par  la  coUapsothé- 
rapie,  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Mais,  en  lui- 
même,  le  sanatorium  n’est  qu’une  construction, 
et,  en  elle-même,  la  méthode  sanatoriale  n’est 
qu’une  méthode.  On  peut  donc  édifier  des  sana¬ 
toriums  partout,  et  de  fait  il  sufiit  de  parcourir 
les  listes  que  M.  Poix  établit  chaque  année  d’après 
les  renseignements  de  l’Armement  antitubercu¬ 
leux  pour  apprendre  qu’il  existe  des  sanatoriums 
en  montagne,  en  plaine,  sur  les  bords  de  la  mer, 
au  pourtour  des  grandes  villes,  c’est-à-dire  par¬ 
tout.  M.  Burnand  nous  a  même  enseigné  les  suc¬ 
cès  qu’il  avait  observés  dans  des  sanatoriums 
bâtis  sur  les  sables  du  désert.  La  cure  hygiéno- 
diététique,  principe  essentiel  du  sanatorium,  et 
principe  difficilement  applicable  en  dehors  de  lui, 
repose  sur  des  règles  constantes,  fondées  peut- 
être  sur  des  notions  empiriques  sanctionnées  par 
un  long  usage,  plus  que  sur  des  arguments  scien¬ 
tifiques  péremptoires  :  peu  importe,  nous  disons 
que  ces  règles  sont  constantes,  et  cela  veut  dire 
qu’à  quelques  modalités  techniques  près  elles 
seront  les  mêmes  partout. 

Est-ce  à  dire  qu’il  suffira  d’envoyer  les  tuber¬ 
culeux  dans  un  sanatorium,  sans  s’occuper  autre¬ 
ment  du  lieu  où  ce  sanatorium  est  construit  ? 
En  posant  cette  question,  nous  abordons  le  vieux 
problème  de  la  climatologie  de  la  tuberculose. 
Depuis  qu’il  sollicite  les  phtisiologues  et  les  météo¬ 
rologistes,  depuis  que  les  tuberculeux  vont  de  sta¬ 
tion  en  station,  il  semble  que  tout  ait  été  dit  de 
ce  que  nous  pouvons  savoir  actuellement  sur  lui. 
Mais  ce  que  nous  en  pouvons  savoir  —  faut-il 
l’avouer  ?  —  est  encore  bien  sommaire.  Ainsi 
s’expliquent  les  contradictions  déroutantes  que 
révèle  l’histoire  de  la  climatologie  (i). 

La  cure  hygiéno-diététique  fut  appliquée  pour 

(l)  Cet  article  était  rédigé,  qiiaud  nous  avons  lu  dans  Lé 
Monde  Médical,  sous  la  signature  de  MM.  Sergent  et 
Mignot,  une  étude  remarquable  sur  La  cure  sanatoria  e  et 
la  tuberculose. 
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la  première  fois  dans  des  sanatoriums  de -Silésie, 
et  les  phtisiologues  de  cette  époque  primitive 
attribuaient  à  l’air  des  champs  ou  tout  au  moins 
de  certaines  régions  des  propriétés  stérilisantes  sur 
le  germe  encore  inconnu  de  la  maladie  tubercu¬ 
leuse.  On  sut  peu  à  peu  que  cette  conception  était 
fausse  :  aucun  climat  n’est  spécifique,  aucune 
région  n’a  le  privilège  de  vertus  immunisantes. 
Cependant,  la  question  subsistait  :  s’il  n’existait 
pas  de  climat  curateur,  il  y  avait  des  cHmats  mau¬ 
vais,  et,  pour  ne  rien  dire  de  plus,  il  était  incon¬ 
testable  que  l’air  des  villes,  avec  ses  fumées,  ses 
poussières,  l’atmosphère  confinée  des  aggloméra¬ 
tions,  était  sinon  moins  bon,  du  moins  moins  pur, 
ou  moins  hygiénique  que  l’air  des  «  campagnes  ». 

Mais  quelles  «  campagnes  »  ?  I^es  conceptions 
des  phtisiologues  varièrent  beaucoup  sur  ce  point. 
Il  fut  une  seconde  époque  où  le  bord  de  la  mer 
paraissait  le  refuge  idéal  des  tuberculeux.  Bennet, 
un  des  apôtres  de  la  cure  hygiéno-diététique,  avait 
guéri  sa  tuberculose  sur  la  plage  de  Menton, 
Daremberg,  dont  le  nom  reste  associé  à  un  livre 
fameux,  attira  longtemps  les  malades  «  poitri¬ 
naires  »  sur  les  bords  séduisants  de  la  Côte  d’Azur. 
Ce  fut  l’époque  où  Cannes,  Nice,  Hyères,  Menton, 
parurent  les  terres  promises. 

Il  fut  une  troisième  époque  où  la  mer  fut  hon¬ 
nie.  Ce  fut  celle  où  les  touristes,  les  alpinistes  et, 
plus  tard,  les  amateurs  de  sport  d’hiver  décou¬ 
vrirent  la  montagne.  On  invoqua,  pour  justifier 
ce  revirement  ou  cette  orientation  nouvelle,  les 
expériences  de  Pasteur  sur  le  glacier  du  Montan- 
vers.  On  se  souvint  d’une  phrase  de  Saint-Preux 
dans  une  lettre  à  la  nouvelle  Héloïse  :  «  Je  suis 
étonné,  disait  Jean- Jacques,  que  la  montagne  ne 
soit  pas  un  des  grands  remèdes  de  la  médecine  et 
de  la  môrale.  »  On  fit  au  sujet  de  ce  climat  une 
remarque  qu’on  avait  déjà  faite  pour  d’autrés 
Heux,  et  qu’on  réédita  plus  tard  pour  certaines 
industries  :  les  habitants  des  montagnes  de¬ 
viennent  rarement  tuberculeux.  Affirmation  con¬ 
testable  et  qui,  dans  les  lieux  où  elle  paraît  fon¬ 
dée,  s’explique  par  des  raisons  de  conditions  d’hy¬ 
giène  plus  que  par  des  raisons  atmosphériques. 
On  alla  même  jusqu’à  citer  Hippocrate,  pour  qui 
les  habitants  de  la  montagne  étaient  «  solides, 
trapus,  bien  résistants  ».  Et  les  plateaux,  les  val¬ 
lées  alpestres,  que  les  Suisses  avaient  célébrées, 
devinrent  alors  les  régions  idéales  où  devaient 
s’étendre,  suivant  les  règles  de  la  cure  hygiéno- 
diététique,  les  tuberculeux  du  poumon. 

Il  fut  une  quatrième  époque  où  la  plaine  parut 
également  favorable.  Ees  sanatoriums  construits 
à  une  basse  altitude  semblèrent  donner  autant 
de  résultats  favorables  que  les  sanatoriums  monta¬ 


4  Août  1934. 

gnards.  On  apprit  que  certains  pays  dépourvus 
de  montagnes  —  et  particulièrement  le  Danemark 
—  avaient  organisé  une  lutte  remarquablement 
efficace  contre  la  tuberculose.  Il  suffisait  donc 
d’éloigner  les  tuberculeux  des  villes  :  à  cela  se 
limitait  le  problème  de  la  climatologie. 

Il  fut  enfin  une  cinquième  époque  où  ce  dernier 
carré  de  la  climatologie,  cette  ultime  place-forte, 
parut  emporté  à  son  tour.  On  construisit  des 
sanatoriums  dans  la  banlieue  des  villes  et  on 
observa  des  succès.  De  plus,  on  pensa  que  la  notion 
de  climat  était  peut-être  utile  à  l’époque  où  le 
traitement  s’était  enfermé  dans  la  cure  hygiéno- 
diététique,  mais  que  le  développement  des  mé¬ 
thodes  coUapsothérapiques  et  chimiothérapiques 
avaient  rendu  cette  notion  périmée.  Ce  traite¬ 
ment  pouvait  devenir  non  seulement  ambula¬ 
toire,  mais  encore  urbain.  Il  n’était  nullement 
besoin  de  conseiller  aux  malades  les  frais  et  les 
soucis  d’un  déplacement. 

Ces  contradictions  déroutent,  ainsi  que  nous  le 
disions  tout  à  l’heure.  De  problème  de  la  clima¬ 
tologie  serait-il  inabordable  ?  Il  le  semble,  quand 
on  lit  les  savants  rapports  qui  furent  présentés 
récemment  au  Congrès  de  Toulouse  (septembre 
1933).  D’un  d’eux,  celui  de  M.  Burnand,  est  un 
long  aveu  de  scepticisme.  D’,autre,  celui  du  profes¬ 
seur  Piery,  présente  une  accumulation  vérita¬ 
blement  impressionnante  de  documents,  mais, 
faut-il  le  dire  ?  il  ne  s’achève  que  sur  des  conclu¬ 
sions  assez  imprécises. 

Nous  ne  croyons  pas,  pourtant,  qu’il  faille 
renoncer  à  l’espoir  de  résoudre  ce  problème  un 
jour.  Certaines  recherches  scientifiques  récentes, 
ceUe  de  Pech,  celle  de  Chaize,  sur  lesquelles  nous, 
reviendrons,  nous  indiquent  probablement  les 
sentiers  à  travers  lesquels  nous  pourrons  bientôt 
cheminer  pour  aboutir  à  une  conception  enfin 
lumineuse.  Mais,  en  attendant  cette  époque,  il  est 
des  points  sur  lesquels  nous  croyons  qu’un  accord 
peut  facilement  s’établir  entre  les  différents  obser¬ 
vateurs. 

Tout  d’abord,  il  est  exact  que  la  tuberculose 
peut  guérir  partout.  Tous  les  médecins  possèdent 
dans  leurs  notes  des  observations  de  malades  qu’ils 
ont  dû,  pour  des  raisons  sociales,  soigner  sur  place 
dans  une  ville,  et  dont  les  lésions  se  sont  amélio¬ 
rées.  Il  est  pareillement  exact  que  le  nombre  de 
ces  observations  s’est  accm  depuis  le  développe¬ 
ment  du  pneumothorax  et  de  la  chrysothérapie. 
Mais  il  n’en  demeure  pas  moins  qu’elles  sont 
encore  rares. 

En  second  lieu,  la  méthode  importe  plus  que  le 
climat.  Une  cure  pratiquée  avec  soin,  dans  une 
ville,  vaut  mieux  qu’une  cure  fantaisiste  à  la  cam-' 
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pagne.  Il  est  préférable  de  se  soigner  très  bien 
chez  soi  que  très  mal  dans  une  station. 

Ces  réserves  étant  faites,  il  reste  que  les  notions 
climatologiques  gardent  un  triple  intérêt.  Tout 
d'abord,  changer  de  climat  exerce  au  point  de 
vue  moral  une  influence  salutaire  qui  peut  avoir 
un  contre-coup  physique  heureux.  Hippocrate 
préconisait  déjà  les  voyages,  les  changements  de 
site  dans  la  cure  de  la  phtisie  :  «  In  morbis 
longis  solum  vertere  conducit.  » 

En  second  lieu,  le  changement  de  climat  en¬ 
traîne  un  double  isolement  ;  l’isolement  loin  d’un 
entourage  familial  ou  social,  qui  souvent,  malgré 
des  intentions  excellentes,  nuit  au  malade  plus 
souvent  qu’il  ne  le  secourt  ;  l’isolement  loin  des 
affaires,  des  soucis,  qui  demeurent  présents  quand 
on  demeure  chez  soi.  Et  nous  ne  ferons  que  signa¬ 
ler  le  problème  de  la  contagion. 

En  troisième  lieu,  quelles  que  soient  les  réserves 
que  nous  avons  faites  à  son  sujet,  on  ne  peut  nier 
—  et  c’est  l’intérêt  principal  —  que  la  climato¬ 
logie  n’agisse  en  elle-même.  Il  s’agit  là  d’une  vérité 
séculaire,  affirmée  par  d’autres  sciences  voisines, 
la  botanique,  la  zoologie  par  exemple  ;  tout  le 
monde  connaît,  depuis  Darwin,  de  Vries  et 
d’autres,  le  rôle  des  éléments  sur  la  mutation  des 
espèces.  On  mesure  l’importance  de  cette  action, 
si  l’on  considère  les  différences  profondes  qui 
séparent  la  faune  et  la  flore  des  divers  climats 
et  les  difficultés  de  transplantation  d’êtres  vi¬ 
vants  aussi  simples  que  les  végétaux.  «  D’être 
vivant,  écrit  Dumarest,  ne  continue  à  vivre  qu’en 
fonction  du  milieu  :  organisme  et  ambiance 
agissent  et  réagissent  constamment  l’un  sur 
l’autre  et  se  continuent  insensiblement  l’un  dans 
l’autre.  Il  est  donc  de  toute  évidence  que  les  dif¬ 
férents  facteurs  du  milieu  dans  lequel  nous  sommes 
plongés  ont  une  influence  d’autant  plus  considé¬ 
rable  qu’eUe  est  permanente  sur  tous  les  actes  de 
vie  physiologique.  Faire  varier  les  conditions  du 
milieu,  c’est  donc  agir  puissamment  sur  l’orga¬ 
nisme,  et  l’on  fait  varier  le  milieu  lorsqu’on 
change  de  climat.  »  Et  le  même  auteur  ajoute  : 
«  Tout  être  vivant  étant  adapté  à  un  milieu  déter¬ 
miné,  le  changement  de  milieu  exige  un  effort  de 
réadaptation  qui  constitue  l’acclimatement.  Cette 
notion  de  l’effort  e.st  à  la  base  des  indications 
climatologiques.  » 

Mais  en  aflhrmant  ainsi  l’action  du  milieu  sur 
l’organisme,  nous  nous  aventurons  —  et  c’est 
pourqtioi  la  climatologie  est  encore  imprécise  — 
sur  un  terrain  qui  nous  est  à  peu  près  inconnu 
sur  le  plan  scientifique.  Des  botanistes,  les  agri¬ 
culteurs  savent  que  tel  végétal  se  développera 
ci,  et  non  ailleurs,  mais  ils  ne  l’expliquent  pas. 


Des  zoologistes  observent  que  telle  espèce  se 
modifie  d’une  région  à  l’autre,  mais  ils  enregistrent 
ce  fait  :  ils  ne  nous  disent  pas  pourquoi  cette  espèce 
se  modifie.  Il  en  est  de  même  pour  la  climatolo¬ 
gie  humaine.  On  a  cherché  tour  à  tour  dans  la 
géographie  phj'sique  et  dans  la  météorologie 
l’explication  de  son  action.  On  a  invoqué  le  froid, 
la  chaleur,  la  lumière,  les  vents,  l’état  hygromé¬ 
trique  de  tel  ou  tel  site,  ou  a  étudié  la  pression 
atmosphérique.  Des  médecins  qui  se  sont  efforcés 
de  définir  l’influence  d’un  climat  donné  ont  accu¬ 
mulé  les  observations  scientifiques  :  ils  ont  enre¬ 
gistré  la  durée  d’insolation,  l’humidité  relative 
et  l’humidité  absolue,  etc.  Malgré  leur  minutie, 
ces  recherches  n’ont  livré  rien  de  précis.  Et  quand 
on  les  étudie  dans  la  littérature,  ou  quand  on  com¬ 
pare,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  plusieurs  fois  nous- 
mêmes,  les  observations  que  nous  avons  recueil¬ 
lies  sous  cet  angle  à  celles  qu’ont  rapportées 
d’autres  chercheurs,  dans  des  régions  bien  diffé¬ 
rentes  de  celles  où  nous  travaillions,  on  se  défend 
mal  contre  une  impression  de  découragement,  et 
cela  pour  trois  raisons  cohtradictoires  :  dans  deux 
climats  aussi  différents,  géographiquement,  que 
l’altitude  et  la  plaine,  ces  observations  sont  par¬ 
fois  superposables  :  nous  voulons  dire  que  l’inso¬ 
lation  et  l’humidité  peuvent  s’inscrire  sur  des 
courbes  semblables  à  peu  de  choses  près.  En  se¬ 
cond  lieu,  deux  régions  géographiquement  iden¬ 
tiques,  deux  climats  de  plaine  peuvent  fournir 
des  renseignements  météorologiques  opposés.  De 
là  ces  contradictions  entre  certains  auteurs  qui 
voient  dans  la  sécheresse  de  leur  climat  l’expli¬ 
cation  de  son  efficacité,  et  ceux  qui,  dans  une 
autre  région,  mais  à  pareille  altitude,  expliquent 
au  contraire  les  succès  qu’ils  observent  par  l’hu¬ 
midité  de  l’atmosphère.  En  troisième  lieu,  les 
renseignements  qu’on  recueille,  si  précis  qu’ils 
soient,  cessent  souvent  d’être  exacts  à  quelques 
kilomètres  du  lieu  où  on  les  enregistre  ;  à  3  kilo¬ 
mètres  de  distance,  deux  villages  peuvent  l’un 
réussir  et  l’autre  exercer  une  action  nuisible,  si 
bien  que  ce  n’est  que  par  une  généralisation  ou 
une  commodité  toute  schématique  qu’on  peut 
parler  du  climat  de  plaine  en  général,  du  climat 
de  montagne  en  général,  etc.,  et  qn’il  serait  con¬ 
forme  à  la  science  exacte  de  parler  plus  justement 
du  climat  donné  de  telle  station  de  plaine  ou  de 
montagne. 

De  problème  serait  donc  insoluble,  si  quelques 
auteurs,  au  premier  rang  desquels  il  convient  de 
citer  Chaize,  n’avaient  eu  récemment  l’idée 
féconde  d’aborder  le  problème  d’une  autre  façon, 
en  étudiant  l’action  d’un  climat  non  sur  la  mala¬ 
die  en  général,  mais  sur  un  symptôme  particu- 
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lier,  objectif,  l’hémoptysie.  En  notant  sur  la 
même  fiche,  jour  pour  jour,  les  hémoptysies  qu’il 
observait  et  les  conditions  atmosphériques  ren¬ 
contrées  au  moment  de  ce  symptôme,  Chaize 
put  arriver  à  la  conclusion  que  les  circonstances 
invoquées  plus  haut  (vent,  chaleur,  froid,  etc.) 
n’avaient  qu’un  intérêt  de  second  ordre,  et  qu’il 
fallait  chercher  plus  haut  l’action  du  climat  :  il 
interrogea  l’ionisation  de  l’atmosphère,  et  remar¬ 
qua  que  toute  perturbation  de  cette  ionisation 
dans  le  sens  négatif  était  constante  quand  sur¬ 
venait  une  hémoptysie.  Cette  conclusion  est 
d’autant  plus  frappante  qu’elle  autorise  un  grand 
espoir  :  elle  nous  permet  d’espérer  qu’on  trouvera 
uii’^ur,  dans  ce  sens,  «  l’élément  actif  »  du  climat, 
dès  lors,  nous  pourrons  fonder  sur  des  règles 
tS  A  j^jlci^s  la  climatologie  scientifique,  qui  nous  fait 
défaut. 

^  pour  l’instant,  nous  devrons  nous  con- 

''•4t!fg)ui^er  de  la  climatologie  empirique.  Or,  même 
en  nous  fondant  uniquement  sur  elle,  il  ne  nous 
paraît  pas  que  le  scepticisme  dont  nous  parlions 
tout  à  l’heure  soit  le  moins  du  monde  justifié. 
E’empirisme  ne  nous  livre  que  des  indications 
limitées  :  ce  n’est  pas  une  raison  pour  que  ces 
indications  ne  soient  pas,  dans  certaines  circons¬ 
tances,  précises.  Et  on  nous  permettra  de  rappe¬ 
ler  —  comme  nous  l’avons  dit,  du  reste,  en  débu¬ 
tant  —  que  personne  ne  pourrait  nier  l’efficacité 
de  la  cure  hygiéno-diététique  et  que  celle-ci  ne 
repose  pourtant  que  sur  des  assises  empiriques. 

En  pratique,  beaucoup  de  tuberculeux  sont 
envoyés  dans  une  station  par  simple  hasard, 
suivant  les  relations  du  médecin  qui  les  guide,  ou 
suivant  leur  propre  désir  :  en  ce  moment  nous 
songeons  aux  malades  «  nomades  »  qui  vont  suc¬ 
cessivement,  de  leur  plein  gré,  dans  les  différentes 
stations  du  pays. 

Or  beaucoup  de  ces  malades  présentent  le 
même  aspect,  quelle  que  soit  la  station,  mais 
d’autres  —  et  eux  seuls  peuvent  ici  nous  intéres¬ 
ser  —  supportent  moins  bien  ce  climat  et  beaucoup 
mieux  celui-ci.  Que  signifie  cette  expression  ? 
Ees  uns  réagissent  trop,  les  autres  ne  sont  pas 
assez  stimulés.  Capacité  de  réaction,  capacité  de 
stimulation  :  ces  deux  notions  vont  devenir  claires, 
dès  que  nous  aurons  indiqué  en  peu  de  mots  les 
observations  enregistrées  dans  les  différents  cli¬ 
mats. 

a.  Climats  de  mer.  —  Beaucoup  de  phtisio¬ 
logues  prétendent,  sur  un  ton  schématiquement 
péremptoire,  que  la  mer  est  dangereuse  pour  les 
tuberculeux.  Il  faut  distinguer  en  réalité  le  climat 
maritime  et  le  climat  marin  (Léon  Bernard, 
Loir...). 


Le  climat  maritime  est  le  climat  des  côtes.  C’est 
un  fait  que  la  température  change  brusquement 
plusieurs  fois  par  jour.  C’est  un  autre  fait  que  les 
vents  s’y  croisent  avec  force.  Ces  variations  et  ces 
perturbations  atmosphériques  sont  souvent  nui¬ 
sibles  aux  malades.  Encore  faut-il  faire  deux 
réserves  :  certaines  plages  sont  bien  abritées 
(Hyères,  Arcachon)  et  souvent  favorables.  Il  existe 
des  malades  qui,  contre  toute  attente,  ne  s’amé¬ 
liorent  qu’au  bord  de  la  mer.  Un  tuberculeux  que 
nous  soignions  présentait  une  poussée  chaque  fois 
qu’il  allait  en  montagne  ou  séjournait  en  plaine. 
Il  s’améliorait,  dès  qu’il  rentrait  à  Marseille,  sa 
ville  natale. 

Le  climat  marin  est  le  climat  du  large.  Ici  les 
conditions  atmosphériques  sont  égales.  Les  tuber¬ 
culeux  y  trouveront  des  conditions  climatiques 
éminemment  propices  à  leur  guérison.  On  raconte 
que  Cicéron  avait  guéri  ses  hémoptysies  en  navi¬ 
guant  pendant  deux  ans  autour  des  îles  de  la 
Grèce.  Au  xviii®  siècle,  Gilchrist  avait  écrit  un 
traité  sur  la  cure  de  la  phtisie  par  les  voyages  en 
mer.  Sans  remonter  si  haut,  on  doit  constater  que 
les  Sud-Américains  qui  traversent  l’Atlantiqtfe 
pour  venir  dans  les  stations  européennes  s’amé¬ 
liorent  souvent,  de  façon  remarquable,  pendant 
leur  séjour  sur  le  bateau.  Ces  faits  ont  été  repris 
récemment  par  Léon  Bernard,  Loir,  Ravina,  etc. 
On  a  proposé  la  création  de  bateaux -sanatoriums, 
dont  la  réalisation  se  heurte,  malheureusement, 
à  des  obstacles  pratiques  (financier,  alimen¬ 
taire,  etc.).  Mais  le  séjour  dans  les  îles  du  large 
(Corse,  Canaries)  est  souvent  très  propice. 

h.  Climats  de  montagne.  —  Ce  qui  caracté¬ 
rise  le  climat  de  montagne,  c’est  la  brutalité  des 
inconstances  atmosphériques  que  l’organisme  y 
rencontre.  Le  climat' de  montagne  est  essentielle¬ 
ment  «  actif  »  (Duniarest).  Il  impose  au  malade 
une  sorte  de  gymnastique  ou  de  rétablissement. 
Son  organisme  doit  lutter  pour  s’aguerrir  contre 
le  froid,  la  neige,  les  vents,  la  baisse  de  la  pres¬ 
sion  atmosphérique,  etc.  En  luttant  contre  le  choc 
des  agresseurs  climatiques,  il  acquiert  une  éner¬ 
gie  dont  l’organisme  profite,  en  seconde  main, 
pour  lutter  contre  la  maladie.  La  montagne  amé¬ 
liore  donc  le  malade  en  augmentant  par  un  aguer¬ 
rissement  progressif  ses  procédés  de  défense. 
Encore  faut-il  que  ce  pouvoir  défensif  spontané 
ne  soit  compromis  ni  dans  le  sens  d’une  insuffi¬ 
sance,  ni  dans  le  sens  d’un  excès.  Une  insuffisance  ? 
Les  grands  malades,  les  cachectiques,  les  hyper¬ 
tendus,  les  cardiaques,  les  tuberculeux  diabé¬ 
tiques,  les  grands  dyspnéiques,  «  que  l’insufiisance 
respiratoire,  écrit  le  professeur  Bezançon,  soit 
liée  à  la  présence  d’un  pneumothorax,  surtout 
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d’un  pneumothorax  bilatéral,  d’une  double  sym¬ 
physe  pleurale,  enfin  et  surtout  d’une  vieille  sclé¬ 
rose  pulmonaire  avec  emphysème  et  bronchite 
chronique».  Ce  dernier  type  est  une  des  grandes 
co  itre-indications  de  la  montagne  :  alors  que 
l’asthme  en  tire  si  souvent  bénéfice,  l’emphj'sème 
avec  dyspnée  permanente  supporte  mal  celle-ci. 
Un  excès  ou  un  déséquilibre  réditionnel  ?  «  Tel 
sera  le  cas  des  nerveux,  des  sujets  qui  souffri¬ 
ront  d’un  déséquilibre  du  système  neuro-végé¬ 
tatif,  et,  par  suite,  des  troubles  vaso-inoteurs 
accentués.  Tel  sera  le  cas  aussi  de  certains  tubercu¬ 
leux  congestifs,  bacillaires,  fibreux,  fluxionnaires, 
qui  ont  sans  cesse  le  sang  à  la  bouche,  dqs  jeunes 
femmes  aux  lésions  fibro-caséeuses  à  poussées  suc¬ 
cessives  età  évolutionsuraiguë,pour  quilespériodes 
menstruelles  sont  des  périodes  d’aggravation.  » 

Notons  qu’il  convient  d’introduire  des  subdi¬ 
visions  dans  les  climats  de  montagne.  Te  climat 
de  vallée  se  distingue  du  climat  de  versant,  lequel 
est  moins  brutal,  mais  aussi  moins  énergique  que 
le  climat  de  plateau.  Chacun  mériterait  une  étude 
spéciale,  comme  aussi  le  climat  de  col  et  le  climat 
de  certains  sommets. 

c.  Climats  de  plaine.  —  Te  climat  de  plaine 
réalise  les  conditions  inverses.  Tes  influences 
extérieures  y  sont  réduites  au  minimum.  Le  climat 
de  plaine  est  donc  aussi  sédatif  que  le  climat  de 
montagne  est  actif  et  stimulant.  Il  lui  iinanque 
donc  par  définition  un  caractère  dont  l’absence 
constitue  tout  ensemble  son  avantage  et  sop  incon¬ 
vénient  :  la  lutte  qu’imposent  à  l’organisme  les 
éléments.  La  réflexion  indique  donc  qu’il  faudra 
conseiller  un  sanatorium  de  plaine  à  tous  les 
malades  dont  la  capacité  réactionnelle  sera  trou¬ 
blée  soit  dans  le  sens  d’une  insuffisance,  soit  dans 
celui  d’un  excès.  Nous  venons  de  délire  ces 
sujets.  Mais  il  s’en  faut  de  beaucoup  que  [la  plaine 
vive  uniquement  des  contre-indications  de  la 
montagne.  En  pratique,  avons-nous  dit,  l’orien¬ 
tation  climatique  est  même  régie  par  le  hasard. 
Un  tuberculeux,  dans  la  plupart  des  cas,  ira  en 
plaine,  si  le  médecin  qui  le  soigne  a  un  correspon¬ 
dant  phtisiologue  dans  une  station  de  plaine  ; 
il  ira  en  montagne,  dans  le  cas  inverse.  Si  bien  que 
de  prime  abord  un  très  grand  nombre  de  phti¬ 
siques  demeureront  d’emblée  dans  la,  plaine. 
Et  c’est  alors  qu’un  problème  important  se  posera 
pour  chacun  d’eux  ;  la  plaine  sera-t-elle  suffi¬ 
sante  ?  aura-t-elle  au  contraire,  expérience  faite, 
des  contre-indications  dont,  par  un  de  cés  chocs 
en  retour  si  fréquents  dans  la  science,  pourra 
bénéficier  la  montagne  ?  Il  nous  semble  que  l’ap¬ 
titude  ou  l’inaptitude  d’un  malade  à  tirer  parti 
de  son  séjour  en  plaine  se  jugera  à  sa  capacité 


ou  à  son  insuffisance  de  stimulation.  Or,  à  quoi 
peut-on  reconnaître  que  l’organisme  est  suffisam¬ 
ment  stimulé  ou  non  ?  Selon  nous,  le  meilleur 
test  de  l’action  suffisante  ou  non  du  climat  de 
plaine  réside  dans  le  parallélisme  entre  les  résul¬ 
tats  locaux  et  les  résultats  généraux.  Si  ce  paral¬ 
lélisme  n’existe  pas,  voire  même  si  l’on  constate 
une  discordance  absolue  entre  les  modifications 
pulmonaires  qu’un  traitement  collapsothéra- 
pique  par  exemple  a  rendu  satisfaisantes,  et  les 
modifications  générales  qui  demeurent  insigni¬ 
fiantes,  c’est  que  l’organisme,  amélioré  localement, 
garde  un  terrain  qui  demeure  défaillant,  se  défend 
mal,  ne  trouve  pas  dans  l’ambiance  climatérique 
la  force  d’un  rétablissement  opportun.  C’est  qu’il 
continue  d’être  «  intoxiqué  »,  que  la  nutrition  se 
fait  mal  (poids  stationnaire  ou  au  contraire  S5’-n- 
drome  d’obésité),  que  le  système  nerveux  reste 
abattu  (réaction  psychique  molle,  asthénie  du¬ 
rable,  etc.)  et  que  la  montagne,  qui,  chez  l’adulte 
aussi  bien  que  chez  l’enfant,  est  un  grand  remèdedes 
troubles  toxiques,  impose  à  cet  organisme  un  appel 
salutaire  et  pressant.  A  ce  tuberculeux  «  inadapté  » 
elle  procurera  seule  la  stimulation  qui  lui  manque. 

C’est  donc  dans. la  réaction  de  V état  général  que 
réside,  selon  nous,  le  meilleur  «  contrôle  »  de  l’effi¬ 
cacité  du  climat  de  plaine,  ou,  vice-versa,  son  meil¬ 
leur  indice  d’insuffisance.  Dissociée  de  l’action  du 
sanatorium,  l’action  des  climats  de  basse  alti¬ 
tude  se  juge  en  définitive  au  comportement  du 
terrain  qu’on  lui  soumet.  La  région  où  le  malade 
a  élu  sanatorium  lui  convient-elle  ?  La  réponse  à 
cette  question,  cherchez-la  dans  le  poids,  dans  les 
fonctions  digestives,  dans  le  sommeil.  Elle  est  là, 
elle  ne  saurait  être  ailleurs. 

Là  encore,  il  y  aurait  lieu  d’introduire  quelques 
subdivisions.  Il  faudrait  envisager  le  climat  sui¬ 
vant  les  plaines  (i).  On  devrait  étudier  aussi  les  cli¬ 
mats  intermédiaires,  de  demi-altitude,  qui  se  rap¬ 
prochent  tantôt  des  climats  de  montagne  et  tan¬ 
tôt  de  climats  de  plaine.  Mais  qui  ne  voit  là  encore 
que  l’empirisme  est  le  seul  maître,  et  qu’en  atten¬ 
dant  l’heure  où  la  notion  de  l’élément  actif  nous 
permettra  de  fonder  la  climatologie  rationnelle 
les  deux  notions  de  capacité  de  réaction  et  de  capa¬ 
cité  de  stimulation,  si  imprécises  qu’elles  puissent 
paraître,  nous  permettent  d’affirmer'  à  la  fois  la 
valeur  ^’un  climat,  ses  indications  et  ses  contre- 
indications  ? 

(i)  Certaines  stations  de  basse  altitude  ont  un  climat 
plus  stimulant  que  sédatif.  Ce  n’est  pas  une  correction 
géographique  qu’on  peut  ranger  Cambo,  par  exemple,  daiis 
les  climats  de  plaine  (Chaize).  Répétons  donc  que  ces 
grandes  divisions,  plus  géographiques  que  climatologiques, 
doivent,  à  chaque  instant,  être  corrigés  par  les  résultats  de 
l’empirisme  local. 
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SUR  UNE  FORME 
PARTICULIÈRE 
DE  MALFORMATION 
CRANIO-FACIALE 

(  ACROCÉPHALO-SYNDACTYLIE, 
ASYMÉTRIE  FACIALE 
ET  OPHTALMOPLÉGIE) 

A.  KREINDLER  et  M.  SCHACHTER 

à  la  Faculté  de  mcdeLie 
de  Bucarest. 

Il  existe  encore  à  l'heure  actuelle  une  impréci¬ 
sion  non  seulement  pathogénique,  mais  aussi 
symptomatologique  et  même  terminologique,  sur 
le  «  crâne  en  tour  d.  Rieping  a  essayé  d’en  donner 
une  définition  précise,  et  c’est  lui  qui  a  attiré 
particulièrement  l'attention  sur  la  fréquence  de 
la  combinaison  du  crâne  en  tour  avec  d'autres 
malformations  et  sur  l’importance  pathogénique 
de  ces  combinaisons.  Il  nous  paraît  donc  justifié 


•  Photos  de  la  malade  (fig.  i  et  lig.  2). 

de  relater  ici  l’observation  d’une  association  de 
différentes  malformations  à  un  crâne  en  tour, 
association  qui,  à  notre  connaissance,  n’a  pas 
encore  été  signalée,  jusqu’à  ce  jour. 

Voici  l’observation  de  notre  malade  : 

Ety  H...,  âgée  de  dix  ans,  israélite,  présente 
depuis  sa  naissance  une  déformation  du  crâne  et 
de  la  face,  une  syndactylie  et  une  ophtahnoplégié. 

Dans  la  famille,  aucun  cas  de  déformation  crâ¬ 
nienne  pareille,  ni  chez  les  ascendants  difects,  ni 
chez  les  collatéraux.  Pourtant  il  faut  noter  que 
la  mère  a  un  léger  strabisme  concomitant.  Au¬ 
cune  maladie  mentale  ou  nerveuse  chez  les  ascen¬ 
dants.  Pas  de  consanguinité  entre  lès  parents. 
Un  frère  de  la  malade,  âgé  de  trois  ans  et  demi, 
est  normal.  Ua  mère  n’a  eu  aucune  fausse  couche, 
ni  d’autres  enfants.  D’enfant  est  né  à  terme,  mais 
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l’accouchement  a  été  très  laborieux.  Da  déforma¬ 
tion  du  crâne  et  le  strabisme  auraient  été,  d’après 
les  dires  des  parents,  extrêmement  accusés  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie  et  se  seraient  amélio¬ 
rés  à  mesure  que  l’enfant  grandit.  Elle  a  marché 
à  un  an  et  a‘ parlé  à  quatorze  mois.  Da  première 
dentition  ne  commence  à  changer  qu’à  l’âge  de  dix 
ans. 

Regardée  de  face,  on  observe  que  le  crâne  est 
très  haut,  de  même  que  le  front.  A  la  palpation 
du  crâne,  on  sent  au  niveau  du  bregma  un  tuber¬ 
cule  osseux.  De  front  est  vertical.  D’arcade  sour¬ 
cilière  droite  est  un  peu  plus  haute  que  la  gauche. 
Da  distance  entre  les  globes  oculaires  paraît  un 
peu  plus  grande  que  normalement.  Ptosis  palpé¬ 
bral  des  deux  côtés,  plus  accentué  à  gauche.  Da 
moitié  droite  de  la  face  est  plus  grande  que  la 
gauche.  Da  pommette  droite  est  plus  grosse  que 
la  gauche  et  à  la  palpation  on  sent  que  'l’os  ma¬ 
laire  droit  est  plus  grand  que  le  gauche.  De  ce 
fait,  le  nez  est  dévié  vers  la  gauche.  D’examen 
rhinologique  (M™®  Dr.  C.  Kreindler)  montre  que 
les  cornets  sont  plus  grands  à  droite  et  que  la 
cloison  est  déviée  vers  la  gauche.  Da  voûte  pala¬ 
tine  e.st  normale.  Il  n’y  a  pas  d’exophtalmie.  En 
dehors  du  ptosis  déjà  mentionné,  il  existe  encore 
une  paralysie  des  muscles  droit  supérieur  et  droit 
externe  de  l’œil  gauche.  Da  motilité  du  globe 
oculaire  droit  est  normale.  Des  pupilles  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  et  sont 
égales. 


(lordose  basilaire)  (lig.  3). 

Regardée  de  profil,  on  constate  que  la  pointe 
du  crâne  est  au  bregma  et  que  le  front  est  verti¬ 
cal.  Il  n’y  a  pas  de  prognathisme  du  maxillaire 
inférieur.  De  nez  a  un  profil  droit,  régulier.  Des 
mensurations  du  crâne  donnent  les  chiffres  sui¬ 
vants  :  circonférence  occipito-frontale  ;  51  cm., 
distance  menton-vertex  de  56  centimètres,  dia- 
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mètre  antéro-postérieur  de  5  et  diamètre 
bi-temporal  de  14““, 5. 

Iv' examen  neurologique  est  complètement  néga¬ 
tif.  l,a  ponction  lombaire  donne  :  tension  (Claude) 
assise  :  25  centimètres  ;  Nonne-Apelt  et  Pandy, 
négatifs;  Bordet-Wassermann  négatif;  albumine  : 
0,25  p.  I  000  ;  I  lymphocyte  par  millimètre  cube  ; 
benjoin  colloïdal  négatif. 

L’examen  du  fond  d’œil  (D’^  Lobel)  ne  montre 
aucune  anomalie.  L’acuité  visuelle  est  normale. 

Il  existe  une  syndactylie  manifeste  au  niveau 
des  quatre  membres  ;  à  la  main  droite,  entre  les 
deuxième  et  troisième  doigts,  sur  une  distance 
de  3  centimètres,  entre  le  troisième  et  le  qua¬ 
trième  sur  une  étendue  de  2  centimètres  ;  à  la 
main  gauche,  entre  les  deuxième  et  troisième  sur 
2  centimètres,  entre  le  troisième  et  quatrième 
sur  I  centimètre.  Aux  pieds,  tous  les  doigts  sont 
réunis  entre  eux  à  leur  base  d’une  membrane  de 
peau. 

La  radiographie  montre  une  accentuation 
des  impressiones  digitatae,  une  «  lordose  basilaire  » 
caractérisée  par  un  enfoncement  de  la  fosse  céré¬ 
brale  moyenne,  de  sorte  que  la  selle  turcique  se 
trouve  très  bas  située.  La  selle  est  grande.  L’apo¬ 
physe  crista  galli  est  entre  les  orbites  et  très  ver¬ 
ticale.  Sur  la  radiographie  de  face  on  voit  la 
déviation  de  la  cloison  et  le  développement  plus 
accentué  du  squelette  facial  droit. 

Il  n’y  a  aucun  déficit  mental.  Au  contraire, 
l’enfant  aune  intelligence  très  bonne  et  a  toujours 
été  la  première  dans  sa  classe. 

Il  s’agit  donc  dans  notre  cas  de  l’association 
d’un  crâne  en  tour  à  une  syndactylie,  à  une 
asymétrie  faciale,  caractérisée  par  un  arrêt  de 
développement  du  maxillaire  supérieur  gauche 
et  de  l’os  malaire  gauche,  et  à  une  ophtalmo- 
plégie  caractérisée  par  un  ptosis  bilatéral  avec 
paralysie  du  droit  supérieur  et  du  droit  externe  du 
globe  oculaire  gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  forme  du  crâne,  il  s’agit  ■ 
dans  notre  cas  d’un  crâne  en  tour.  En  effet, 
Gunther  (i)  distingue  deux  variantes  de  l’acro- 
crâne  :  l’oxycéphalie  {Spitzkopf),  dans  laquelle  le 
crâne  a  une  forme  conique,  le  front  étant  dirigé 
en  arrière  ;  le  crâne  en  tour  (Turmkopj),  dans 
laquel  la  forme  du  crâne  se  rapproche  de  la  forme 
cylindrique,  le  front  étant  vertical.  Il  est  remar¬ 
quable  que-  l’acrocrâne  s’accompagne  très  sou¬ 
vent  d’autres  anomalies  constitutionnelles,  comme 
par  exemple  d’un  raccourcissement  de  l’orbite, 

(i)  Gunther,  Ueber  kostitut.  Varianten  der  Schadelform 
U.  ihre  klin.  Bed.  unter  besonderer  Berücksichtigung  des 
Turmschadels(p'»î'c/îciei’s  Archiv,t.  CCI<XXVIII,p.  309, 1930). 


ce  qui  engendre  une  exophtahnie,  de  papillite 
et  d’atrophie  optique,  de  strabisme,  de  nystag- 
mus.  Gunther  trouve  dans  44  p.  100  des  cas  une 
voûte  palatine  ogivale,  dans  55  p.  100  du  nanisme 
chez  les  individus  mâles;  un  certain  degré  de 
débilité  mentale  chez  20  p.  100  ;  une  dyshémie, 
consistant  dans  le  fait  que  le  diamètre  des  glo¬ 
bules  rouges  est  très  petit,  chez  25  p.  100  des  cas  ; 
de  la  syndactylie  dans  12  p.  100  des  cas. 

Certaines  malformations  accompagnant  plus 
souvent  l’acrocrâne,  différents  auteurs  ont  décrit 
des  syndromes  spéciaux.  C’est  ainsi  que  M.  Apert 
a  décrit  en  1909  l’acrocéphalo-syndactylie,  asso¬ 
ciation  d'acrocranie  et  de  syndactylie.  Gunther 
parle  d’une  acrocrano-dysphalangie,  puisque  dans 
certains  cas  on  note  une  polydactylie.  La  syndac- 
tilie  porte  sur  les  parties  molles  ou  sur  le  squelette 
aussi.  Gunther  trouve  dans  55  p.  100  des  syndac- 
tilies  même  légères,  des  anomalies  du  crâne.  Le 
crâne  est  aplati  en  arrière  dans  l’acrocéphalo-syn- 
dactilie,  l’occipital  est  vertical,  la  partie  la  plus 
haute  est  constituée  par  le  bregma.  Le  front  est 
vertical  et  il  existe  une  saillie  médiane,  une  exos¬ 
tose  sur  le  frontal,  «  casque  de  pompier  surmonté 
de  son  cimier  ».  Souvent  il  existe  une  atrésie  du 
maxillaire  supérieur,  un  nez  déprimé,  des  dents 
mal  placées,  une  exophtalmie.  Ces  caractères 
rapprochent  la  maladie  d’Apert  de  celle  deCrou- 
zon  ou  bien  constituent  les  traits  de  passage  de 
l’une  à  l’autre.  La  maladie  d’Apert  n’est  ni  fami¬ 
liale  ni  héréditaire  ;  pourtant  Welch  (2)  a  décrit 
un  cas  chez  une  femme  noire  de  dix-neuf  ans  et 
chez  sa  fillette  âgée  de  onze  mois. 

La  dysostose  cranio-faciale  héréditaire  de 
Crouzon  est  caractérisée  par  une  déformation 
crânienne  rappelant  dans  certains  cas  l’oxycé- 
phalie,  des  malformations  faciales  (nez  arqué, 
profil  en  bec  de  perroquet,  prognathisme  apparent 
du  maxillaire  inférieur  par  atrophie  du  maxillaire 
supérieur),  des  troubles  oculaires  consistant  en 
une  exophtalmie  de  degré  variable,  un  strabisme 
externe  et  des  lésions  du  nerf  optique  (stase  pa¬ 
pillaire,  atrophie  du  nerf). 

Récemment  on  a  observé  des  cas  dans  lesquels 
les  symptômes  de  la  maladie  de  Crouzon  coexis¬ 
taient  avec  une  syndactylie. 

Flinker  (3)  décrit  uii  cas  d’acrocéphalo-syn- 
dactilie  d’Apert  associé  à  une  protrusion  nette 
des  globes  oculaires,  qui  sont  placés  dans  une 
direction  oblique  en  dehors,  et  à  un  nez  en  selle. 
Magnan  et  Camus  avaient  observé  un  cas  avec 

(2)  Welch,  Bulletin  0/  lhe  John  Hopkins  Hospital,  1927, 
t.  XB,  p.  73- 

(3)  Flinker,  Virchow’s  Archiv,  t.  CCBXXX,  p.  546, 
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atrésie  du  maxillaire  supérieur.  Vogt  (i),  qui  pro¬ 
pose  pour  la  maladie  de  Crouzon  le  nom  de 
dysképhalie,  a  observé  deux  cas  de  maladie  de 
Crouzon  typique  (crâne  large  et  haut,  grande 
exophtalmie,  strabisme  divergent  très  fort)  avec 
syndactilie  des  quatre  membres.  Dans  les  deux 
cas  il  n’existait  pas  de  facteur  héréditaire  ni  fami¬ 
lial.  Vogt  décrit  encore  dans  ses  cas  l’existence 
d’un  mordex  afertus  se  caractérisant  par  le  fait 
qu’au  niveau  des  incisives  les  arcades  dentaires 
supérieure  et  inférieure  ne  se  rapprochent  pas, 
mais  laissent  entre  elles  un  espace  ovalaire  libre. 
Vogt  propose  pour  ce  nouveau  syndrome  le  nom 
de  «  dysképhalo-syndactylie  ». 

Haakon  Saethre  (2)  a  observé  deux  cas  d’oxy- 
céphalie  avec  syndactylie.  Dans  le  premier  il 
s’agissait  d’une  femme  de  vingt-deux  ans  souf¬ 
frant  d’une  psychose  dépressive  ;  on  notait  chez 
elle  une  oxycéphalie  avec  signes  •  radiologiques 
d’hypertension  crânienne,  défauts  cervicaux  et 
sacraux  du  squelette,  un  nævus  géant  sur  le  dos, 
des  syndactilies  des  mains  et  à  un  certain  degré 
des  pieds.  Da  mère  et  la  sœur  de  la  malade  avaient 
aussi  des  crânes  en  tour  et  des  syndactylies  par¬ 
tielles.  De  deuxième  concernait  une  femme  de  cin¬ 
quante-quatre  ans  avec  oxycéphalie  et  syndac¬ 
tylie  partielle  des  pieds,  kyste  thyroïdien  et  ptose 
palpébrale  unilatérale.  Chotzen  (3)  a  observé 
chez  le  père  et  ses  deux  fils  des  symptômes  d’acro- 
céphalo-syndactylie,  de  dysostose  cranio-faciale  et 
d’hypertélorisme.  Des  anomalies  décrites  n’étaient 
pas  des  troubles  bien  définis,  mais  passaient  gra¬ 
duellement  de  l’une  à  l’autre,  ainsi  que,  par 
exemple,  dans  un  cas,  une  anomalie  était  plus 
forte  que  dans  l’autre.  Chez  l’un  des  fils  il  y  avait 
aussi  des  signes  de  compression  intracrânienne, 
chez  un  autre  un  spina-bifida.  Tous  les  trois 
avaient  en  plus  un  état  de  débilité  mentale  et  de 
la  cryptorchidie. 

Da  coïncidence  de  l’acrocrâne  avec  d’autres 
malformations  est  d’ailleirrs  extrêmement  fré¬ 
quente,  de  telle  sorte  qu’on  pourrait  dire  que  cette 
coïncidence  constitue  même  un  symptôme  de. 
l’acrocrâne. 

Pourtant,  il  est  intéressant  de  noter  que  ces  mal- , 
formations  sont  localisées  sur  certains  systèmes  : 
sur  le  système  nerveux,  sur  le  squelette  de  la  face 
et  la  colonne  vertébrale,  sur  les  glandes  endocrines, 
sur  les  globes  oculaires,  sur  les  doigts. 

(i)  Vogt,  Klin.  Monalsbl.  f.  Augenhlk,  t.  XC,  p.  441, 
1933. 

(z)  V.  H.  Saettre,  Ein  Beitrag  z.  Turmschadel  problem 
(O.  Zeüschr.  /.  Nervenhlk.,  t.  CCL,XVH,  p.  533.  i93i)- 

(3)  Chotzen,  Eiue  eigenartige  famll.  Êntwicklungssôtung 
(Monaischr.  f.  Kinder.,  t.  I,V,  p.  97,  1932). 


Du  côté  du  système  nerveux,  on  a  noté  de  la 
débilité  mentale  [Weygandt  (4),  Bostock  (5), 
Chotzen,  Michon  et  Harmand  (6)],  une  psychose 
dépressive  (Haakon-Saethre),  de  la  syringomyélie 
[Pierre  Marie  et  Déri  (7)] ,  des  paralysies  des  muscles 
des  globes  oculaires  [Déri  (8),  Haakon-Saethre, 
notre  cas],  delà  stase  papillaire  ou  de  l’atrophie 
optique  (Crouzon).  Du  côté  du  crâne,  on  a  noté 
la  coexistence  d’un  «'crâne  en  réseau  »  avec  l’oxy- 
céphalie  [Apert  et  Bach  (9)]  ;  du  côté  de  la  face,  une 
atrophie  du  maxillaire  supérieur  (Crouzon) ,  une 
asymétrie  {notre  cas)  ;  du  côté  de  la  colonne  ver^ 
tébrale,  de  la  cypho-scoliose  (Michon  et  Harmand) , 
du  spina-bifida  (Chotzen),  des  défauts  cervicaux 
et  sacraux  (Haakon-Saethre)  ;  du  côté  des  glandes 
endocrines,  de  la  cryptorchidie  (Chotzen),  des 
kystes  thyroïdiens  (Flinker,  Haakon)  ;  du  côté  de 
la  peau,  des  nævus,  de  la  syndactylie  (Apert,  Vogt, 
Haakon,  Chotzen,  notre  cas),  enfin  de  la  dyshémié 
(Gunther). 

Gunther  a  proposé  de  grouper  les  formes  cli¬ 
niques  de  l'acrocrâne  en  acrocranio-dysopsies, 
acrocranio-dyshémies  et  acrocranio-dysphalangies. 

Il  y  a  donc  ainsi  une  série  de  symptômes  qui 
peuvent  se  voir  seuls  ou  associés  entre  eux.  Cer¬ 
taines  associations  sont  plus  fréquentes  que  les 
autres  et,  de  ce  fait,  les  auteurs  ont  pu  décrire 
des  syndromes  (maladie  de  Crouzon,  d’ Apert,  de 
Vogt).  Notre  cas,  que  nous  avons  décrit  plus  haut, 
est  une  association  nouvelle  entre  ces  symptômes  ; 
il  y  a  dans  notre  cas  de  l’acrocranie,  de  l’asymétrie 
faciale,  de  la  syndactylie  et  des  paralysies  des 
muscles  des  globes  oculaires.  D’asymétrie  faciale 
est  le  résultat  de  l’atrésie  du  maxillaire  supérieur 
et  de  l’os  malaire  d’^un  seul  côté.  Du  syndrome 
d’ Apert  notre  cas  a  l’àcrocranie  et  la  syndactylie; 
de  la  maladie  de  Crouzon,  l’atrésie  (unilatérale) 
du  maxillaire  supérieur.  De  tableau  suivant  mar¬ 
que  la  place  de  noire  cas  entre  ceux  décrits  par 
les  autres  auteurs  : 

Symptômes  du 

côté  :  Crouzon.  Apert.  Vogt.  I,éri.  Notre  cas. 


Syndactylie .  —  -I-  '  +  —  ■+■ 

Ophtalmoplégie . .  —  —  — ■  + 

(4)  Weygandt,  Geisteszustand  bel  Turmschadel  {Z,  f. 
Nervenhlk.,  t.  I,XVII1-I,XIX,  495,  1921). 

(5)  Bostock,  Acrocephaly  with  associated  syndactilism 
(Méd.  J.  Austr.,  1. 1,  p.  572,  1928). 

(6)  Michon  et  Harmand,  Turricéphalie  atypique  (Ann.  de 
1. 1,  p.  76,  1934). 

(7)  P.  Marie  et  Béri  (Bullet.  Soc.  méd.  des  hôpil., 
25  juillet  1919). 

(8)  Eéri,  Études,  sur  lés  affections  des  os  et  des  articu¬ 
lations,  Paris,  1926. 

(9)  Apert  et  Bach,  Oxycéphalie,  calotte  crânienne  en 
réseau  {Bitll.  Soc.  méd.  hôpit.)  p.  970,  1928). 
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La  patliogénie  de  ces  différentes  malformations 
est  encore  très  obscure.  Quelle  est  la  cause  de  la 
malformation  crânienne,  quelles  sont  les  raisons 
pour  lesquelles  ils  s’accompagnent  si  souvent 
d’autres  malformations  du  côté  du  squelette,  des 
endocrines,  des  doigts,  quelle  est  l’origine  de  ces 
dernières  malformations  ? 

Pour  Riepping,  la  malformation  crânienne  est 
due  à  un  déplacement  des  points  d’ossification, 
primaire  du  frontal  et  pariétal  vers  la  suture 
coronarienne,  par  suite  d’une  variation  du  germe. 
L’ossification  précoce  de  la  suture  coronarienne 
cause,  du  fait  des  mauvaises  relations  entre  le 
cerveau,  qui  pousse,  et  la  boîte  crânienne,  une  aug¬ 
mentation  de  la  pression  intracrânienne.  Par 
suite  de  l’ossification  de  la  suture  coronaire,  il  y  a 
une  croissance  exagérée  des  pariétaux  en  haut 
vers  la  sagittale  où  les  surfaces  des  os  s’accolent  en 
une  sorte  de  cimier.  Normalement,  l’ossification 
de  la  suture  coronaire  doit  se  poursuivre  jusqu’à 
vingt  ans.  Greig  (i)  admet  que  l’oxycéplialie 
vraie  est  due  à  une  oblitération  de  toutes  les  su¬ 
tures  cranio-faciales.  Albert  et  Régnault  (2)  sont 
d’avis  que  pour  expliquer  l’acrocranie  on  doit 
tenir  compte  non  seulement  des  synostoses,  mais 
aussi  des  anostoses,  qui  élargissent  les  sutures 
membraneuses,  augmentent  l’étendue  des  fonta¬ 
nelles  en  en  créant  de  nouvelles.  Le  cerveau,  ren¬ 
contrant  latéralement  l’obstacle  des  synostoses 
précoces,  n’a  qu’une  ressource  :  se  développer  en 
haut,  où  il  trouve  de  larges  espaces  membraneux, 
les  fontanelles  tendues. 

Sans  aucune  preuve  évidente  on  a  incriminé 
comme  cause  des  synostoses  précoces  le  rachitisme 
(Gunther),  la  syphilis  (Wlieaton,  Fournier),  une 
malformation  germinale  (Rieping),  une  méningite 
basale  (Virchow),  une  méningite  et  une  ostéite 
parties  des  infections  du  naso-pharynx  (Léri). 
De  même,  les  troubles  oculaires  et  l’hypertension 
crânienne  seraient,  d’après  Léri,  d’origine  infec¬ 
tieuse  et  à  point  de  départ  de  la  méningite  basilaire, 
tandis  que  pour  Rieping  les  troubles  oculaires 
seraient  consécutifs  à  l’hypertension. 

La  coexistence  de  multiples  malformations 
congénitales  dans  l’acrocranie  a  fait  penser  à  une 
altération  du  germe.  Déjà  Babès  pensait  que  cette 
eoexistence  s’expliquerait  par  l’altération  d’un 
centre  trophique  cérébral  pendant  la  vie  embryon¬ 
naire,  centre  qui  aurait  sous  sa  dépendance  le 
développement  de  ces  différentes  parties.  Dans 
cet  ordre  d’idées  il  est  intéressant  de  citer  les 

(1)  Greig,  Edimburgh  Med.  Journal,  1926. 

(2)  Apert  et  Regnauet,  I,a  dysostose  acrocéphalique, 
à  propos  de  l’étude  d’un  crâne  d’un  acrocéphalo-syndactyle 
{Bull.  Soc.  méd.  k6p.,xi.  833,  1929). 


expériences  de  Bagg  et  Little  (3).  Ces  auteurs  ont 
obtenu,  en  irradiant  avec  des  rayons  X  des  em¬ 
bryons  de  souris,  des  syndactylies  avec  des  défor¬ 
mations  faciales,  alopécies  segmentales,  malfor¬ 
mations  qui  ont  pu  être  transmises  héréditaire¬ 
ment.  Aussi  Bagg  parle  d’un  facteur  génétique 
et  attribue  ces  malformations  à  de  petites  suffu¬ 
sions  sanguines  dans  le  feuillet  germinal.  Bonne- 
vie  (Oslo)  a  repris  les  expériences  de  Bagg,  les 
a  confirmées  et  admet  que,  par  suite  d’un  état 
dysraphique  du  tube  neural,  il  y  a  un  écoulement 
de  liquide  céphalo-rachidien  et  formation  de  cystes 
dans  les  feuillets  germinaux,  qui  causent  en  der¬ 
nier  lieu  les  déformations  des  segments. 

Pourtant  il  nous  paraît  qu’on  pourrait  penser 
aussi  à  l’intervention  d’un  facteur  endocrinien  et 
surtout  parathyroïdien.  Les  découvertes  récentes 
dans  le  domaine  de  la  physiologie  normale  et  pa¬ 
thologique  de  cette  glande  ont  en  effet  montré 
le  rôle  très  important  qu’elle  joue  dans  la  patholo¬ 
gie  du  squelette.  Peut-être  s’agit-il  d’une  fonc¬ 
tion  défectueuse  de  cette  glande  pendant  la  pé¬ 
riode  foetale  ou  postfœtale. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  on  a  préconisé 
dans  les  cas  gravœs,  dans  lesquels  les  symptômes 
d’hypertension  intracrânienne  sont  très  accusés, 
la  craniectomie  précoce  et  même  une  craniecto¬ 
mie  préventive  dans  les  cas  dans  lesquels  on 
constate  une  synostose  sagittale  précoce  (F aber  et 
Towue)  (4). 

(3)  Bagg,  Americ.  Journ.  anal.,  t.  XXX,  1922  ;  t.  XI.III, 
1929.  —  Bagg  et  Bittle,  Ibid.,  t.  XXXIII,  1924.  —  Bagg 
et  I,ITTEE,  Journ.  exp.  zooL,  t.  XLI,  1925. 

(4)  Faber  et  Towne,  Early  craniectoiuy  as  a  prévention 
nieasure  in  oxycephaly  {Americ.  J.  med.  sc.,  t.  CBXXIII, 

p.  701,  1927). 
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LE  TRAITEMENT 
DE 

L’ASTHÉNIE  PÉRIODIQUE 

R.  BENOIM 

L’accès  d’asthénie  périodique  a  ses  caractères 
propres  :  il  apparaît  brusquement  et  disparaît 
de  même.  Il  survient  sans  cause  connue  jusqu’à 
ce  jour  :  il  ne  s’accompagne  pas  de  lésions  préci¬ 
sées.  Chez  certains  sujets,  l’asthénie  nerveuse 
générale  ou  hyposthénie  alterne  avec  la  manie 
ou  hypersthénie  (psychoses  et,  mieux,  dysthénies 
périodiques) .  Les  accès  d’asthénie  périodique  sont 
tantôt  rapprochés,  tantôt  éloignés  ;  leur  date 
d’apparition  est  souvent  assez  régulière  (prin¬ 
temps,  automne),  mais  certains  accès  peuvent 
être  dits  retardants  et  d’autres  anticipants. 
L’asthénie  périodique  est  aisée  à  différencier  des 
asthénies  épisodiques  ou  transitoires,  des  asthé¬ 
nies  chroniques  organiques,  des  asthénies  chro- 
niques  séquelles  et  de  l’asthénie  constitution¬ 
nelle  (i). 


Le  traitement  des  accès  d’asthénie  périodique 
(dépression  mélancolique  des  auteurs)  a  beaucoup 
de  points  communs  avec  celui  de  l’asthénie  chro¬ 
nique  séquelle.  Mais  là,  le  praticien,  lorsqu’il 
a  posé  un  diagnostic  ferme,  peut  affirmer  que  la 
guérison  de  l’accès  aura  lieu.  Si  les  périodes  asthé¬ 
niques  sont  éloignées  les  unes  des  autres,  quoique 
de  durée  assez  longue,  c’est  une  donnée  qui  a 
grande  importance. 

Le  repos  est  la  première  indication  du  traite¬ 
ment  de  l’asthénie  périodique.  Quand  le  patient 
est  énervé  et  anxieux,  il  doit  même  cesser  toute 
occupation  professionnelle.  Il  est  des  asthéniques 
périodiques  résignés,  calmes,  qui  continuent  de 
travailler,  de  ne  pas  faire  une  tâche  trop  lourde  ' 
nous  connaissons  de  ces  malades  à  l’asile  et  à 
l’extérieur  ;  ils  sont  peut-être  plus  communs  que 
le  praticien  ne  le  pense.  Chez  les  asthéniques,  en 
proie  à  l'anxiété,  au  chagrin,  à  l’énervement, 
avec  ou  sans  tendances  délirantes,  le  traitement 
de  l’accès  à  la  maison  est  maintes  fois  difficile, 
d’autant  qu’un  certain  nombre  de  ces  malades 
présentent  des  idées  de  suicide  et  nécessitent  une 
surveillance  active  à  l’égard  de  leur  personne. 

(i)  ,V.-R.  Benon,  I/asthénie  ;  syndrome,  maladie,  dia¬ 
gnostic,  traitement,  Paris,  1934,  iu-8<>,  236  p.,  M.  Vigné,  édit. 
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Dans  ces  conditions,  le  placement  du  sujet  dans 
une  maison  de  santé  ouverte  ou  dans  un  asile 
d’aliénés  ne  tarde  pas  à  s’imposer.  L’alitement 
convient  à  ces  malades.  Au  foyer,  il  est  souvent 
difficile  à  réaliser  parce  que  le  patient  est  excité, 
agité.  A  la  maison  de  santé  ouverte  ou  fermée,  il 
doit  être  prolongé,  totalement  ou  partiellement, 
jusqu’à  la  fin  de  l’accès,  d’autant  que  la  surveil¬ 
lance  du  malade,  de  cette  façon,  est  beaucoup 
plus  aisée.  Le  médecin  traitant  ne  doit  pas  cher¬ 
cher  à  occuper  de  tels  malades,  même  à  de  menus 
travaux  ;  leur  abattement  est  trop  accusé  en 
général.  Si  spontanément  ils  se  mettent  à  une 
tâche,  on  doit  pourtant  les  laisser  faire.  Ce  dont  il 
faut  s’abstenir,  c’est  de  les  pousser  à  un  travail 
quelconque,  à  une  distraction  quelconque  ;  les 
réactions  émotionnelles  fâcheuses  augmentent 
presque  aussitôt. 

La  psychothérapie  avec  raisonnements  plus 
ou  moins  subtils  est  à  peu  près  nulle  comme  effet 
chez  de  tels  sujets.  On  peut  arriver  à  leur  donner 
quelques  illusions,  à  leur  faire  reconnaître  que  leur 
état  ne  présente  pas  la  gravité  qu’ils  disent  ;  ils 
se  réjouissent,  sont  gais  même  à  cette  idée.  Le 
praticien  part  satisfait.  Or,  à  la  visite  du  lende¬ 
main,  le  chagrin,  l’anxiété,  l’énervement,  les 
idées  noires  sont  les  mêmes  :  c’est  que  le  sujet, 
bien  renseigné  sur  son  état  par  les  sensations  qu’il 
éprouve,  ne  saurait  garder  longtemps  l’espoir 
entrevu.  L’asthénie,  dans  l’accès  d’asthénie  pério¬ 
dique,  reste  à  peu  près  constamment  stationnaire 
durant  toute  la  durée  de  l’accès  :  il  faut  donc  se 
garder  de  donner  de  fausses  espérances  à  son  ma¬ 
lade.  L’hypnose  est  sans  action  dans  l’asthénie 
périodique  :  elle  a  un  effet  aggravant  plutôt  que 
calmant. 

Le  régime  alimentaire  est  à  surveiller  chez  les 
asthéniques  périodiques  :  un  certain  nombre 
d’entre  eux  souffrent  de  lourdeurs  d’estomac  et 
de  constipation.  Le  médecin  ne  sera  ni  trop  sévère 
ni  trop  exclusif  ;  quelques-uns  de  ces  malades  ont 
besoin  de  manger  souvent,  sinon  beaucoup  ;  en 
général  ils  connaissent  bien  les  aliments  qui  leur 
conviennent  et  ceux  qui  les  gênent. 

L’hydrothérapie,  l’électricité,  le  massage  ne  sont 
pas  indiqués  en  principe  dans  l’asthénie  pério¬ 
dique,  parce  qu’ils  augmentent  le  degré  de  l’abat¬ 
tement.  Ils  peuvent  pourtant  être  acceptés  volon¬ 
tiers  par  certains  sujetshyperémotifs,  très  énervés, 
qui  aiment  qu’on  s’occupe  d’eux,  qu’on  leur  im¬ 
pose  un  traitement. 

Tous  les  climats,  toutes  les  régions  semblent 
convenir  pour  traiter  les  asthéniques  périodiques. 

Les  médications  fortifiantes  et  excitantes  ne 
doivent  presque  jamais  être  prescrites  chez  ces 
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névro-psychopathes.  Elles  engendrent  un  bien- 
être  factice  et  passager.  Ees  idées  noires  se  mani¬ 
festent  ensuite  avec  plus  d’intensité  ;  les  réac¬ 
tions  émotionnelles,  les  troubles  du  sommeil  sont 
augmentés  presque  toujours. 

E’insomnie,  quand  elle  existe,  —  elle  est  très 
commune,  mais  non  pas  constante,  —  doit  être 
traitée  avec  soin  et  par  des  drogues  variées.  Une 
médication  alternante,  le  soir  au  coucher,  par 
exemple,  bromure  et  véronal,  opium  et  gardénal, 
sédormid  et  somnifène,  plus  rarement  valériane 
et  passiflore,  etc.,  donne  souvent  de  bons  résul¬ 
tats. 

Les  maux  de  tête,  les  algies  diverses,  devront 
également  être  soignés  avec  attention  :  le  pyra- 
midon,  l’aspirine,  le  gelsemium  sempervirens,  etc., 
sont  à  administrer. 

Lorsqu’un  accès  d’asthénie  périodique  est 
déclenché,  il  ne  semble  pas  qu’on  puisse  en  arrêter 
la  marche  ni  en  raccourcir  la  durée.  Signalons 
que  de  tels  accès,  surtout  quand  ils  sont  assez 
éloignés  les  uns  des  autres,  ont  tendance  à  s’al¬ 
longer  plutôt  qu’à  diminuer. 

Lorsque  les  accès  se  répètent  fréquemment, 
tous  les  trois  mois,  tous  les  six  mois,  ou  même 
plus,  est-il  possible  d’en  prévenir  l’apparition  ? 
Les  études  physiopathologiques  sur  la  vagotonie 
et  la  sympathicotonie  ont  donné  quelques  espoirs 
de  réussite  aux  auteurs  ;  de  telles  recherches  sont 
à  poursuivre  et  à  favoriser. 

Rappelons  qu’il  existe  des  accès  atypiques  d’as¬ 
thénie  périodique  chez  les  dysthéno-dysthymiques 
constitutionnels  :  ces  cas  complexes  sont  parfois 
considérés  à  tort  comme  incurables  ;  un  jour, 
on  voit  la  guérison  survenir.  C’est  pour  cette  rai¬ 
son  que  l’action  du  thérapeute  doit  continuer  de 
s’exercer  avec  art  et  méthode  jusqu’à  la  fin  de  ces 
accès. 


Il  y  a  grand  intérêt  pour  les  médecins  praticiens 
à  connaître  l’asthénie  périodique,  qu’elle  soit 
simple  ou  accompagnée  de  tendances  hypocon¬ 
driaques,  mélancoliques,  colériques.  Ici  la  guéri¬ 
son  de  l’accès  est  certaine  et  il  faut  prendre  toutes 
dispositions  pour  éviter  l’internement,  ce  qui 
paraît  possible  dans  quatre-vingts  pour  cent 
des  cas.  Sans  doute  la  récidive  est  commune, 
mais  l’accès,  bien  traité,  peut  se  dérouler  chez 
le  malade,  donc  sans  avoir  recours  à  la  inaison 
de  santé,  fermée  ou  ouverte. 


A  PROPOS  DE  L’ACTION 
DE  L’ERGOSTÊRINE 
IRRADIÉE 

PLUS  PARTICULIÈREMENT 
AU  POINT  DE  VUE 
DE  LA  DENTITION 


le  D'  PIERRON 

Ex-assistant  d’aectroradiologie  des  liôpit.nix  de  Pari;, 

Radiologiste  de  l’hôpital  et  de  la  clinique  génC-rale  d'Ann.-,  v. 
Professeur  suppléant  à  l’Ecole  de  cUirmgie  dentaire 

Pour  obtenir  une  bonne  calcification  dentaire, 
il  est  nécessaire  d'adjoindre  à  l’ergostérine  irradiée 
une  ration  suffisamment  riche  en  phosphore. 

L’action  de  l’ergostérine  irradiée  sur  le  méta- 
boHsme  du  calcium  est  xm  fait  actuellement  bie 
étabU,  aussi  nous  semble-t-il  tout  à  fait  inutile 
de  reprendre  pour  notre  compte  l’exposé  de  cette 
question,  que  l’on  peut  considérer  comme  au 
point,  du  moins  pour'  ce  qui  est  du  rachitisme,  où 
nul  ne  songe  à  discuter  l’opportunité  de  l’admi¬ 
nistration  de  l’ergostérine  irradiée. 

Cependant  un  doute  subsiste  encore  sur  le 
parallélisme  absolu  entre  l’action  de  l’ergostérine 
irradiée  et  celle  des  rayons  ultra-violets  appliqués 
directement  au  malade  dans  les  cas  de  croissance 
défectueuse,  d’amoindrissement  du  tonus  muscu¬ 
laire,  d’anémie  et  autres  manifestations  sur  les¬ 
quelles  il  est  généralement  admis  que  l’irradiation 
directe  est  utile.  La  question  de  l’adjonction  à 
l’ergostérine  irradiée  de  corps  destinés  à  en  com¬ 
pléter  les  effets  thérapeutiques,  calcium,  phos¬ 
phore,  arsenic,  fer,  n’est  pas  encore,  non  plus, 
tout  à  fait  jugée. 

Notre  intention  n’est  pas  de  reprendre  ici  la 
question  par  son  côté  théorique  ou  bibliogra¬ 
phique,  mais  de  signaler  simplement  les  résultats 
qui  ressortent  d’un  grand  nombre  d’observations 
que  nous  avons  recueillies,  depuis  plus  d’un  an, 
sur  des  enfants  de  trois  à  douze  ans,  auxquels 
nous  avons  donné  nos  soins  en  raison  des  troubles 
dentaires  qu’ils  présentaient. 

Nos  observations  antérieures,  et  les  multiples 
travaux  que  nous  avons  lus  sur  cette  question, 
nous  avaient  conduit  à  admettre  que  l’ergosté- 
rine  irradiée  donne,  d’une  façon  très  générale, 
des  résultats  meilleurs  lorsqu’elle  est  accompagnée 
de  phosphore.  Nous  avons  retenu  ce  précepte 
d’Armand-Delille  qu’ü  est  inutile  de  doimer  du 
phosphate  de  chaux  aux  enfants,  en  "vue  d’obtenir 
-a  fixation  du  calcium,  si  on  ne  leur  dorme  en 
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même  temps  de  l’ergostérine  irradiée- et,  renver¬ 
sant  la  proposition,  nous  nous  sommes  demandé 
si  l’ergostérine  irradiée  ne  doit  pas,  elle  aussi,  pour 
développer  toute  son  activité  thérapeutique,  être 
administrée  avec  du  phosphore,  élément  qui 
accompagne  toujours  le  calcium  vital,  le  calcium 
circulant  dans  l’organisme.  Pour  la  chaux,  nous 
savons  que  l’ahmentation  normale  en  apporte 
toujours  des  doses  suffisantes  et  que,  seul,  le  pro¬ 
blème  de  sa  fixation  se  pose  pratiquement  dans  les 
états  de  déficit  calcique.  Rappelons  ici,  en  pas¬ 
sant,  que,  selon  Hoober,  un  nourrisson  de  7  kilo¬ 
grammes  a  un  besoin  journalier  de  oS'',io  à  oS'',i5 
de  calcium;  un  enfant  de  six  ou  sept  ans,  selon 
Matz,  de  osr,20  à  oe’',30,  et  un  enfant  de  quatorze 
ans  de  o?"',40  à  osr,6o  suivant  Sherman  ;  et  rappe¬ 
lons  que  le  lait  de  femme  renferme  o8'',35  de  cal¬ 
cium  par  litre,  et  qu’un  nourrisson  normal  en 
absorbe  un  litre  vers  la  vingt-huitième  semaine. 
Quant  au  lait  de  vache,  il  est  encore  beaucoup 
plus  riche,  puisqu’il  ne  renferme  pas  moins  de 
ie’',45  de  calcium  par  litre. 

Ra  ration  d’équilibre  calcique,  chez  l’enfant, 
peut  donc,  en  définitive,  s’établir  entre  les  chiffres 
de  oS'',io  à  08^,15  pour  le  nourrisson  ;  osqao  à 
oB’^,6o  pour  l’enfant  de  six  à  quatorze  ans.  Cette 
dose  de  calcium  se  trouvant  facilement  dans  l’ali¬ 
mentation  normale,  la  question  du  déficit  calcique 
est  toute  liée  à  son  assimilation  et  à  sa  fixation, 
les  insuffisances  de  l’une  et  de  l’autre  se  traduisant 
par  des  troubles  squelettiques  et,  en  tout  premier 
lieu,  par  des  troubles  au  niveau  du  système  den¬ 
taire. 

Pour  cette  raison,  nous  estimons  que  l’état 
de  la  denture  peut  être  considéré  comme  im 
excellent  test  de  la  recalcification,  et  c’est  siu:  ce 
test  que  nous  nous  sommes  surtout  basé  dans 
l’étude  de  la  médication  recalcificatrice,  sans 
laisser  de  côté,  pour  cela,  les  autres  modifications 
favorables,  du  côté  de  l’accroissement  de  la 
stature  et  de  l’état  général. 

Nos  sujets  d’observation  ont  donc  été  des 
enfants  présentant  des  caries  dentaires  multiples 
ou  des  retards  dans  l’évolution  dentaire.  Nous 
avons  pu  nous  convaincre  que  l’ergostérine  irra¬ 
diée  est  un  recalcificateur  puissant  de  la  dent, 
dont  l’activité  est  encore  beaucoup  augmentée 
par  l’adjonction  d’un  phosphate  organique,  comme 
cela  est  réalisé  par  certaines  préparations  telles 
que  le  Fortossan  irradié.  C’est  surtout  et  presque 
exclusivement  cette  préparation  que  nous  avons 
administrée.  Nous  faisons  suivre  ce  traitement, 
d’une  façon  générale,  d’ime  cure  de  Phytine. 

Rappelons  que  la  Phytine  est  un  inosito- 
hexaphosphate  double  de  chaux  et  de  magnésie  ; 


4  Août  1934. 

le  Fortossan,  un’inosito-hexaphosphate  de  soude 
en  mélange  avec  une  certaine  proportion  de 
lactose.  Ne  Fortossan  irradié  est  le  même  produit 
auquel  a  été,  adjoint  de  l’ergostérol  irradié  à  la 
dose  de  o™sr_4  par  cuillère  à  café,  et  cela  par  un 
procédé  qui  permet  d’éviter  complètement  les 
inconvénients  des  solutions  huileuses  d’ergostérol, 
dont  l’usage  est  assez  désagréable  et  détermine, 
parfois,  certains  troubles  d’intolérance.  Avec  le 
Fortossan  irradié,  nous  n’avons  jamais  observé 
la  moindre  intolérance  digestive,  même  au  cours 
des  traitements  les  plus  longtemps  continués.  • 

Nous  prescrivons  généralement  aux  jeunes 
enfants  deux  à  trois  cuillères  à  café  par  jour  de 
Fortossan  irradié,  pendant  quinze  jours,  puis 
Phytine,  deux  cachets  par  jour.  Res  résultats 
peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Du  point  de  vue  dentaire  :  Éruption  rapide  des 
dents  en  retard  ;  absence  de  récidive  des  caries, 
après  traitement  de  celles  qui  préexistaient.  Il 
s’agissait,  pour  la  plupart,  d’enfants  observés 
régulièrement  chaque  année  et  chez  lesquels  de 
nouveaux  points  de  carie  s’observaient  rapide¬ 
ment  lorsque  les  anciens  étaient  obturés.  Après  le 
traitement  au  Fortossan  irradié,  ces  erffants  n’ont 
plus  présenté  de  caries  nouvelles. 

Du  point  de  vue  général  :  Nous  avons  observé, 
presque  toujours,  tm  relèvement  rapide  de  l’ap¬ 
pétit  suivi  d’une  croissance  pondérale  notable  et 
d’une  amélioration  de  l’état  général  marquée  par 
plus  de  vivacité  physique  et  inteUectueUe,  un 
faciès  plus  coloré  et  plus  animé. 

Voici,  à  titre  d’exemple,  quelques-tmes  de  nos 
observations  : 

Andrée  U...,  six  ans  et  demi  ;  huit  obturations  faites 
sur  dents  de  lait  l'année  précédente,  présente  quatre 
caries  nouvelles  sur  dents  de  lait,  hes  deux  dents  de  six 
ans  inférieures,  incomplètement  évoluées,  sont  déjà 
profondément  cariées.  Les  deux  dents  de  six  ans  supé¬ 
rieures  sont  absentes.  Traitement  des  caries  et  mise  au 
Fortossan  irradié  et  à  la  Phytine. 

Après  huit  mois,  aucune  carie  nouvelle.  Toutes  les 
dents  de  six  ans  ont  terminé  leur  évolution . 

Françoise  P...,  neuf  ans.  Dix  caries  précédemment 
traitées,  huit  caries  nouvelles  dont  les  quatre  dents  de 
six  ans.  Deux  extractions  s'imposent.  Traitement  comme 
ci-dessus. 

Après  huit  mois,  absence  de  récidive .  ^ 

Germaine  D...,  quatre  ans.  Six  caries  traitées,  une 
extraction  prématurée.  Six  caries  nouvelles,  ime 'extrac¬ 
tion  s’impose.  Traitement.  Après  huit  mois,  une  seule 
carie  nouvelle,  peu  profonde.  La  dentine  offre  à  la  fraise 
une  résistance  normale  alors  qu'avant  le  traitement  elle 
était  anormalement  molle, 

Angèle  B...,  douze  ans.  Dix  caries  anciennes  traitées. 
Six  caries  nouvelles  dont  les  quatre  dents  de  six  ang.  ' 
Traitement.  Après  huit  mois,  pas  de  récidive. 
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Nous  11 'insistons  pas  davantage  sur  nos  obser¬ 
vations  ;  nous  avons  iioté  un  grand  nombre  de 
cas,  tous  semblables.  Le  fait  à  retenir  est  que  le 
Fortossan  irradié  nous  a  donné  chez  les  enfants 
présentant  des  caries  dentaires  multiples  et  réci¬ 
divantes,  associées  à  des  troubles  généraux  en 
relation  évidente  avec  un  déficit  calcique  de  leur 
organisme,  des  résultats  rapides  et  dont  la  cons¬ 
tance  ne  permet  pas  de  mettre  en  doute  la  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  avec  le  médicament  adminis¬ 
tré.  Ces  enfants,  pour  la  plupart  plus  ou  moins 
amaigris,  ayant  ireu  d’appétit,  peu  de  propension 
au  jeu  avant  le  traitement,  se  sont  transformés, 
sous  l’influence  de  celui-ci,  devenant  plus  vifs, 
rieurs  et  joueurs,  témoignant  ainsi  de  l’améliora¬ 
tion  de  leur  nutrition  intime. 


NOTE  SUR  UN  ESSAI 
DE 

TRAITEMENT  DE  L’ÉPILEPSIE 
PAR  LES 

SOLUTIONS  HYPERTONIQUES 

Q.  VILLEY-DESMESERETS 

Médecin  de  la  “Villa  Moutsouris” 


J.  Fr.  BUVAT 

Externe  des  Hôpitaux. 

Observation  de  trois  malades.  —  Nous 
venons  d’expérimenter  d’nne  façon  suivie  et  systé¬ 
matique  l’action  tliérapentique  des  solutions 
hypertoniques  chez  trois  sujets  épileptiques. 
Nous  avons  constaté,  consécutivement  à  notre 
intervention,  soit  l’avortement  des  accidents 
épileptiques,  soit  leur  espacement,  soit  la  diminu¬ 
tion  de  leur  intensité.  L’expression  la  plus  nette 
de  cette  action  s’est  traduite  par  une  diminution 
du  nombre  de  crises  motrices  ou  par  leur  transfor¬ 
mation  en  simples  absences.  Ce  sont  ces  faits 
qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  relater  ici. 

Ces  tentatives  ont  eu  pour  point  de  départ  la 
constatation  chez  le  premier  de  nos  malades 
L.  G...  d’une  suspension  prolongée  d’équivalents 
psychiques  à  la  suite  de  deux  ponctions  lombaires 
faites  à  des  périodes  successives.  Elles  se  trou¬ 
vaient  d’ailleurs  justifiées  d’autre  part  par  trois 
ordres  de  faits  ; 

1°  Les  heureux  résultats  thérapeutiques  de  la 
ponction  lombaire  dans  des  états  de  mal  épüep- 
tique  ; 


2"  Nos  recherches  bibliographiques  (1)  qui  nous 
ont  permis  de  retrouver  des  publications  anté¬ 
rieures  relatives  à  l’usage  des  solutions  hyper¬ 
toniques  dans  des  états  de  mal  et  dans  des  cas 
d’épilepsie  avec  crises  subintrantes  ; 

3”  Les  tentatives  américaines  de  traitement  de 
l’épilepsie  par  un  régime  alimentaire  basé  sur  la 
réduction  des  liquides  ingérés  (2). 

’Aout  en  jugeant  les  résultats  constatés  comme 
tout  à  fait  impressionnants,  nous  ne  pouvons 
actuellement  les  considérer  que  comme  une  simple 
invitation  à  poursuivre  l’expérience  sur  une  plus 
large  échelle.  Aussi  nous  proposons-nous  d’appor¬ 
ter  ultérieurement  des  observations  plus  nom¬ 
breuses  et  plus  détaillées  et  de  pousser  cette  étude 
plus  à  fond. 

'routefois  il  y  a  lieu  dès  maintenant  de  préciser 
la  méthode  utilisée,  de  présenter  à  titre  d’indica¬ 
tion  l’exposé  snccinct  des  trois  observations  qui  ser¬ 
viront  de  base  à  nos  recherches  nltérieures  et  de 
tirer  des  conclusions  initiales. 

Les  solutions  utilisées  ont  été  les  suivantes  ; 


!'>  Chlorure  de  .sodium  .  i  gr. 

Kau  di.stillée  stérilisée .  20  c.e 

Pour  une  ampoule,  en  injection  intraveinense. 

2"  Bromure  de  sodium . 2  gr. 

Cliloriure  de  sodium .  1  gr. 

Eau  stérilisée  distillée .  20  c.c. 

Pour  une  ampoule,  en  injection  intraveineuse. 

3“  Sulfate  de  magnésie .  15  gr. 


Pour  un  paquet  à  diluer  dans  150  centimètres  d'eau 
bouillie  pour  une  instillation  rectale  en  goutte  à  goutte. 

Ces  deux  solutions  pour  injections  intraveineuses 
ont  été  utilisées  successivement  dans  les  divers  cas 
envisagés  ici.  Ces  injections  ont  été  pratiquées  en 
général  d’nne  façon  systématiqne  et  prolongée  à 
raison  de  trois  par  semaine.  Cependant ,  dans  l’obser¬ 
vation  I,  nous  intervenions  au  début  à  l’occasion 
des  symptômes  prémonitoires  de  la  crise  et  en 
vue  de  la  faire  avorter.  Le  goutte  à  goutte  hyper¬ 
tonique  intrarectal  nous  a  paru  un  succédané 
pins  facile  à  manier  dans  la  pratique,  mais  peut- 
être  d’une  efficacité  moindre. 

Observation  I.  —  E.  G...  Épilepsie  consécutive  à  un 
traumatisme  crânien  avec  accidents  polymorphes  :  crises 
à  symptomatologie  neuro-psychique  se  terminant  par 
un  état  second  avec  fugues,  absences,  vertiges,  crises 
motrices.  En  dehors  des  crises,  troubles  du  caractère  et 
migraines  continues,  hémiatrophie  gauche. 

(1)  Desrüelles  et  Chtari-i,  Communication  à  la 
Société  médico-psychologique  en  1931.  —  Morin  (de  Stras¬ 
bourg),  Presse  médicale  du  9  juillet  1932. 

(2)  Mac  Quarrie,  Temple  Fay,  Gamble,  Arch.  of  Neur. 
and.  Psych.,  mai  1930.  —  Hartenberg,  Presse  médicale  du 
12  janvier  1931. 
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Ce  malade  est  mis  en  observation  dans  notre  maison  de 
santé  parce  qu’il  présente  depuis  plusieurs  années  des 
crises  avec  état  second  de  plus  en  plus  fréquentes  et  à 
l'occasion  desquelles  il  se  livre  à  des  fugues  suivies 
de  troubiles  graves  de  la  conduite.  Il  est  important  de 
noter  dès  maintenant  que,  dans  les  heures  qui  précèdent  la 
fugue,  celle-ci  est  annoncée  par  un  ensemble  de  symptô¬ 
mes  caractéristiques  :  changement  de  l'humeur,  hébé¬ 
tude,  idées  obsédantes  de  fugue,  augmentation.  de  l’in¬ 
tensité  de  la  céphalée,  vertiges,  ptosis  et  parésie  faciale  à 

Dedécembrei932  àavril  1933,  pendantles  premiers  mois 
de  son  séjour  à  la  maison  de  santé,  nous  parvenons  à  jugu¬ 
ler  ses  crises  dès  l’apparition  de  ces  symptômes,  d’abord 
avec  des  piqûres  de  bromure  de  codéine  et  de  gardénal. 
Tuis  nous  faisons  usage  '  des  solutions  hypertoniques  : 
même  résultat  satisfaisant,  mais-  la  rétrocession  des 
troubles  e.st  obtenue  plus  aisément  et  plus  complètement, 
Ensuite  l’usage  systématique  des  solutions  faites  trois  fois 
par  semaine  assure  un  équilibre  continu  et  la  non-appari¬ 
tion  de  ces  phénomènes  prémonitoires  eux-mêmes. 
I/usage  du  gardénal  à  la  dose  de  30  centigrammes ,  pro- 
die  est  d'ailleurs  maintenu  parallèlement. 

A' la  - suite  des  injections  de  chlorure  désodiuM'on 
note  :  1°  une  période  de  plusieurs  heures  pendant  les¬ 
quelles  le  malade  perçoit  deux  impressions  antagonistes  :  un 
besoin  de  sommeil  et  un  état  de  nervosité  avec  diificulté 
de  tenir  en  place;  2“  le  retour  consécutif  à  l’équilibre 
avec  sensation  de  calme  et  de  bien-être.  Avec  l'association 
chlorure-bromure,  la  nervosité  initiale  disparaît  et  le 
malade  est  pris  d’un  besoin  de  dormir. 

Une  encéphalographie  thérapeutique,  pratiquée  en 
avril  1933,  prçvoqué  sinon  une  guérison,  du  moins  une 
transforination  de  l’affection  et  une  amélioration  très 
nette  de  la  situation  {disparition  de  l’état  permanent 
migraineux,  retour  à  une  activité  sociale,  espacement  des 
crises  qui  de  psychiques  deviennent  plus  nettement 
motrices),  mais,  depuis  l’intervention  de  cette  thérapeu¬ 
tique,  nous  n’avons  pas  pu  remettre  en  évidence  l’action 
des  hypertoniques  sur  l’avortement  des  crises. 

Obs.  II.  —  G.P...  Jeune  fille  âgée  de  quinze  ans.  Ménin- 
go-eucéphalite  de  l’enfonce  avec  reliquat  d’hémiplégie 
gauche  (hémiatrophie,  extension  de  l’orteil),  crises  épilep¬ 
tiques  remontant  à  l'âge  de  trois  ans.  Traitement  par¬ 
as  centigrammes  de  gardénal.  Malgré  l’usage  du  gardé¬ 
nal,  et  depuis  le  début  de  l’affection,  elle  présente  quatre 
crises  par  jour  en  moyenne,  parfois  jusqu’à  six  ou  sept 
fortes  crises  et  environ  une  fois  l’an,  pendant  plusieurs 
jours,  un  état  de  mal  avec  crises  presque  continues. 

Or,  depuis  un  an  que  nous  utilisons  de  façon  suivie 
concurremment  les  injections  hypertdniqriës  etlegardénal, 
nous  avons  pu  constater  une  transformation  de  la  situa¬ 
tion  qui  s’est  montrée  immédiate, ;notable,  prolongée  et 
progressive. 

Pour  préciser,  nous  résumons  ici  les  phases  essentielles 
de  notre  observation  durant  cette  année  de  traitement  : 
Première  intraveineuse  le  28  jan-vier  1933.  Au  coms  de 
février,  bouffée  onirique  d’une  durée  de  quinze  jours 
environ.  En  mars,  on  tente  la  suppression  du  gardénal  ; 
état  de  mal  de  six  jours  qui  cède  à  la  reprise  du  gardénal. 
Puis;  quarante-deux  jours  pleins  sans  crise  ni  secousse 
(nous  appelons  secousse  une  série  de  myoclonies,  de 
faible  amplitude,  survenant  dans  le  membre  inférieur 
hémlplégié  et  d’une  durée  de  trois"  ou  quatre  secondes  au 
plus),  enfin  reprise  des  crises  au  rythme  de  quatre  à  cinq 
par  mois,  assez  peu  -violentes.  On  arrête  les  injections 
intraveineuses  le  14  juillet  pour  les  remplacer  le  18  juillet 


4  Août  1934. 

par  des  instillations  goutte  à  goutte  intrarectales.  La 
situation  reste  satisfaisante,  les  crises  sont  au  nombre  de 
dix  par  mois  en  moyenne  contre  quatre  ou  cinq  pendant 
la  période  des  intraveineuses.  Les  secousses  sont  très 
nombreuses  ;  quatre  à  cinq  par  jour  eu  moyenne.  On 
arrête  le  goutte  .à  goutte  le  13  septembre  pour  reprendre 
les  intraveineuses  le  19  septembre.  Les  crises  se  raré¬ 
fient  et  sont  moins  violentes.  Les  secousses  deviennent 
moins  fréquentes,  deux  par  jour  en  moyenne.  Le  12  oc¬ 
tobre,  dernière  intraveineuse.  Suspension  du  traitement 
par  les  hypertoniques  jusqu’au  22  novembre.  Quinze 
crises  très  violentes  dans  le  mois,  cinq  ou  six  secousses 
tous  les  jours.  Un  état  onirique  d’une  durée  de  quatre 
jours  commence  le  24  octobre.  Le  21  novembre,  reprise 
du  traitement  :  deux  injections  intraveineuses  parsemaine 
et  une  instillation  goutte  à  goutte.  Le  9  décembre,  déliré 
onirique  qui  se  poursuit  jusqu’au  31  décembre,  puis 
tout  rentre  dans  l’ordre.  Actuellement  (12  fé-vrler  1934), 
il  y  a  quatorze  jours  que  la  malade  n’a  présenté  ni 
secousse,  ni  absence,  et  il  y  a  près  d’un  mois  qu’elle 
n’a  pas  eu  de  crise  caractérisée. 

Obs.  III.  —  F.  R...  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de 
vingt-quatre  ans,  sujet  depuis  dix  ans  à  des  crises  épilep¬ 
tiques  violentes,  survenant  tous  les  quinze  jours  environ , 
et  présentant  d'autre  part, entre  temps,  quelques  absences 
et  vertiges.  Nous  le  soumettons  depuis  l’été  dernier  au 
gardénal,  0,40  pro  die,  et  au  traitement  par  les  hyperto¬ 
niques  (deux  injections  par  semaine  et  un  goutte  à  goutte). 
Or,  tandis  que,  au  début  de  son  séjour,il  avait  présenté  des 
crises  violentes  comme  chez  lui,  dès  l’application  du 
traitement  nous  avons  eu  l’occasion  de  ne  noter  que  de 
courtes  absences  survenant  avec  la  même  fréquence  (tous 
les  quinze  jours  environ).  Le  malade  et  son  entourage 
sont  frappés  de  la  transformation  ainsi  réalisée,  tant  au 
point  de  -vue  des  crises  que  de  son  état  d’esprit. 

En  résumé,  voici  les  conclusions  auxquelles  nous 
sommes  arrivés  à  là  suite  de  ces  observations  : 

1°  De  ces  trois  observations,  c’est  la  seconde  qui 
est  sans  aucun  doute  la  plus  significative.  En 
effet,  il  s’agit  d’une  malade  que  nous  observons 
depuis  plusieurs  années  et  pour  laquelle  le  traite¬ 
ment  a  été  poursuivi  pendant  plus  d’un  an.  De 
résultat  est  d’autant  plus  remarquable  qu’on 
se  trouve  en  présence  d’une  épilepsie  à  crises  très 
fréquentes  et  qui  brusquement  ont  diminué  en 
nombre  et  en  intensité,  et  que  nous  assistons  en 
somme  à  .une  amélioration  progressive  de  la 
situation.  (En  1932,  130  crises  par  mois,  en  1933- 
1934,  4  à  5  crises  par  mois.) 

Bien  que  l’observation  I  nous  ait  donné  des 
résultats  sufiSsamment  probants  pour  nous  engager 
à  poursuivre  nos  recherches,  il  y  a  lieu  de  se  méfier 
de  la  possibilité  d’un  élément  Suggestif  qui  tient  à 
la  tonalité  psychique  des  crises  et  qui  pourrait 
être  invoqué  pour  expliquer  les  résultats.  D’aütre 
part,  nous  avons  noté  à  son  sujet  que,  depuis  l’encé¬ 
phalographie  pratiquée  chez  lui,  nous  n’avons  pas 
eu  de  résultats  évidents  lorsque  nous  avons,  voulu 


III 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


utiliser  les  mêmes  solutions  contre  les  crises  ulté¬ 
rieures. 

Dans  l’observation  III,  nos  constatations  man¬ 
quent  également  d’une  rigoureuse  objectivité, 
puisque  nous  n’avons  pas  suivi  d’une  façon  pro¬ 
longée  le  malade  avant  son  traitement  et  qu’il 
s’agit  de  crises  espacées  et  survenant  d’une  façon 
capricieuse. 

Dans  leur  ensemble,  ces  observations  se  pré¬ 
sentent  comme  de  nouvelles  éxpériences  qui 
viennent  étayer  les  tentatives  thérapeutiques 
faites  antérieurement  à  nous,  dans  le  même  sens. 
Elles  justifient  pleinement  à  nos  yeux  une  pour¬ 
suite  de  ces  recherches. 

2°  Il  semble  (obs.  II)  que  le  succès  doit 
être  attribué  à  l’action  conjointe  du  gardénal  et  du 
traitement  par  les  hypertoniques. 

3°  D’apparition  de  bouffées  oriniques  correspon¬ 
dant  avec  le  début  des  séries  d’injections  (obs. 
II)  est  intéressante  à  signaler,  d’autant  plus  qu’elle 
illustre  la  réaUté  d’une  modification  de  l’état  du 
système  nerveux  sous  l’influence  du  traitement. 

4°  A  notre  avis,  ü  y  aurait  lieu  d’étudier  chez 
ces  malades  la  question  du  métabolisme  de  l’eau, 
en  tenant  compte  en  particulier  des  quantités  de 
liquide  ingérées  et  excrétées  ;  d’une  façon  plus 
générale,  de  comparer  les  faits  relatifs  à  l’usage  des 
hypertoniques  avec  ceux  obtenus  par  les  auteurs 
américains  qui  ont  pratiqué  le  régime  hypohydraté 
chez  les  épileptiques. 

5°  Bien  entendu,  il  reste  aussi  à  préciser  les 
modalités  d’intervention  thérapeutique  :  con¬ 
centration  des  solutions,  rythme  des  injections, 
action  comparative  des  solutions  chlorurées, 
bromurées  et  des  instillations  intrarectales. 
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Le  traitement  mixte  opothérapique  et  radio¬ 
thérapique  des  polyglobulies. 

L'introduction  de  la  pliéiiyl-liydrazine  dans  la  théra¬ 
peutique  des  polyglobulies  a  constitué  un  progrès  indis¬ 
cutable,  mais  son  emploi  reste  limité  par  sa  toxicité.  La 
radiothérapie  n'a  donné  que  des  résultats  médiocres 
tant  qu'elle  n'a  été  faite  que  sur  la  rate;  mais,  appliquées 
sur  celle-ci  et  sur  les  os,  les  irradiations  réduisent  dans 
la  plupart  des  cas  la  polyglobulie  ;  si  les  rémissions  peu¬ 
vent  se  prolonger  au  point  d'équivaloir  à  des  guérisons, 
les  rechutes  nécessitant  de  nouvelles  irradiations  restent 
la  règle.  Partant  de  la  fonction  érythrob'tique  de  la  rate, 
Elumenthal,  Nipperdey  ont  proposé  d'administrer  aux 
polyglobuliques  de  la  pulpe  splénique  fraîche  ou  des  ex¬ 
traits  de  rate  ;  le  nombre  des  globules  rouges  baisse  net¬ 
tement,  mais  revient  au  cliiffre  primitif  en  moins  d'une 
semaine  après  l'arrêt  du  traitement.  V.  Dai,l'  Acqua 
et  V.  DE  Antoni  (Hœmaiologica,  t.  XIII,  n»  2,  p.  117- 
127)  ont  eu  l'idée  de  combiner  la  radiothérapie  et  la  splé- 
nothérapie  chez  un  érythrémique  de  soixante-deux  ans 
ayant  7  700  000  globules  rouges;  en  moins  de  trois  mois, 
la  formule  sanguine  est  devenue  normale,  et  ce  résultat, 
qui  n'a  nécessité  qu'une  dose  de  rayons  habituellement 
Insuffisante  à  elle  seule,  se  maintenait  après  plus  d'un  an. 
Cette  association  thérapeutique  paraît  donc  susceptîble 
d'éviter  l'emploi  des  fortes  doses  de  rayons  qui  ne  sont 
pas  toujours  inoffensives. 

Lucien  RouquLs. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  syringomyélie. 

On  sait  que  Puusepp  a  préconisé  un  traitement  chi¬ 
rurgical  de  la  syringomyélie  qui  consiste  en  l'incision  de 
la  cavité  médullaire  qui  se  draine  ainsi  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens.  G.  PliîRl  {Giornale  venelo  di  scictizc 
medichc,  novembre  1933)  rapporte  l'observation  d’un 
malade  qui  présentait  une  syringomyélie  d'origine  pro¬ 
bablement  traumatique,  localisée,  fait  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel,  au  niveau  de  la  moelle  lombo-sacrée.  L'interven¬ 
tion  semble  avoir  dans  ce  cas  permis  une  importante 
amélioration  qui  a  consisté  surtout  en  la  disparition  des 
douleurs  et  de  l’hypertonic  des  membres  inférieurs.  Le 
malade  fut  suivi  pendant  deux  ans  et  cinq  mois  apres 
riiitcrventiou. 

Jean  Lerebouei.E'i'. 

Une  rare  complication  nerveuse  delà  rougeole. 

Les  complications  nerveuses  de  la  rougeole  sont  extrê¬ 
mement  polymorphes.  G.  Parïo  (Rivisia  sanitaria  sici- 
liana,  15  janvier  1934)  rapporte  un  cas  de  complication 
nerveuse  à  type  poliomyélitique  avec  paraplégie  surve¬ 
nue  chez  un  enfant  de  vingt-cinq  mois  au  dixième  jour 
d'une  rougeole  et  ayant  évolué  vers  la  guérison.  Parmi 
les  diverses  étiologies  proposées,  il  émet  l'hypothèse  que 
le  virus  de  la  rougeole  peut,  dans  des  conditions  spéciales 
de  réceptivité  du  système  nerveux,  devenir  neurotrope, 
se  fixant  de  façon  passagère  et  sans  provoquer  d'altéra¬ 
tions  notables  des  éléments  nerveux  ;  la  resHtuHo  ad 
integrmn  de  la  fonction  des  organes  frappés  seraitainsila 
règle. 


Jean  lereboueeet. 
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Résultat  au  bout  de  huit  ans  et  demi  d’une 

sympathectomiehuméraie  pour  tubercuiose 
du  carpe. 

Les  guérisons  de  tuberculoses  ostéo-articulaires  par 
sympathectomie  sont  jusqu’à  présent  des  raretés. 

On  pourrait  même  se  demander  si  les  cas  de  ce  genre  ne 
sont  pas  plutôt  des  ostéoporoses  traumatiques  qui  peu¬ 
vent  simuler  en  tous  points  la  tuberculose  et  sont  par 
ailleurs  si  sensibles  aux  traitements  sympathiques. 

Dans  un  cas  rapporte  par  LERIchE  {Lyon  chirurgical, 
mars-avril  1934,  246),  il  s'agit  pourtant  bien  d'une 

tuberculose.  Personne,  d'ailleurs,  plus  que  Leriche,  n'au¬ 
rait  été  qualifié  pour  faire  le  diagnostic  entre  ostéoporose 
traumatique  et  tuberculose;  mais,  ici,  le  doute  n'était  pas 

Il  s’agit  d’une  fillette  dans  un  état  lamentable  avec 
deux  tumeurs  blanches  fistulisées,  l’une  du  genou,  l’autre 
du  poignet,  des  abcès  froids  de  la  paroi  thoracique  et 
de  petites  lésions  pulmonaires. 

Le  genou  est  d'abord  traité  :  une  résection  amène  une 
transformation  de  l'état  général  et  une  consolidation  en 
trois  mois. 

On  passe  alors  au  poignet  :  les  lésions  sont  surtout  des¬ 
tructrices  et  décalcifiantes  plus  que  fongueuses  et  exu¬ 
bérantes.  H  existe  une  fistule  en  dehors. 

A  la  suite  d'une  sympathectomie  périhumérale,  la  dou¬ 
leur  diminue,  la  tuméfaction  rétrocède,  la  fistule  s'asr 
sèche. 

On  renonce,  momentanément  du  moins,  à  la  résection 
qui  semblait  indispensable  et  on  se  contente  d'immobili¬ 
sation  et  séjour  à  Berck. 

'Irois  ans  plus  tard,  la  malade  revient  avec  un  poignet 
sec,  indolore,  complètement  cicatrisé,  mobile  dans  l'inter¬ 
ligne  radio-carpien. 

Huit  ans  après  l'intervention,  le  poignet  reste  parfai¬ 
tement  guéri  et  présente  des  mouvements  de  flexion- 
extension  d'iuue  amplitude  presque  normale.  La  radio¬ 
graphie  montre  ime  fusion  des  os  du  carpe  entre  eux 
avec  intégrité  complète  de  l'espace  radio-carpien. 

En  résumé,  Leriche  conclut  non  seulement  à  l'intérêt 
de  la  sympathectomie  dans  les  tuberculoses  surtout  os¬ 
seuses  des  petites  articulations,  mais  encore  à  la  guéri¬ 
son  plus  facile  des  formes  fistulisées  (quand  elles  ne 
sont  pas  infectées). 

E'r.  Bernard. 

A  propos  du  traitement  chirurgical 
du  tétanos. 

C'est  le  résultat  des  140  observations  de  tétanos  obser¬ 
vées  par  Auguste  Lumière  de  1914  à  1923  que  Bérard 
relate  à  la  Société  de  chirurgie  de  Lyon  (Lyon  chirur¬ 
gical,  mars-avril  1934,  p.  200). 

Il  donne  les  conclusions  suivantes  : 

D'une  part  l'amputation  d'un  doigt  ou  d'un  orteil  très 
compromis  dans  ses  fonctions  doit  être  pratiquée  délibé¬ 
rément.  Même  en  dehors  des  risques  de  tétanos,  la  con¬ 
servation  n'aboutit  généralement  ici  qu'à  un  mauvais 
résultat  fonctionnel  définitif  et  à  tme  inutile  prolongation 
du  traitement. 

L'amputation  semble  encore  préférable  au  curettage 
lorsque  apparaissent  les  premiers  signes  du  tétanos  chez 
les  mêmes  blessés. 

D'autre  part,  chez  des  polyblessés,  les  manœuvres 
opératoires  sur  des  foyers  tétaniques  ne  comportent  pas 
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les  risques  d'inoculation  massive  et  d'aggravation  du 
tétanos  que  redoutaient  certains  auteurs.  H  faut,  évidem¬ 
ment,  que  les  manœuvres  soient  correctes  et  la  désin¬ 
fection  complète. 

Enfin  la  sérothérapie  intensive  et  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  persulfate  de  soude  contre  les  crises  spas¬ 
modiques  doivent  être  mises  en  œuvre. 

E'f.  Bernard. 

Fixateur  externe,  nouveau  modèle  (Bœver 
no  2).  Tracteur  à  vis  pour  la  réduction  des 
fractures.  Fracture  de  l’humérus:  nouvelle 
technique  d’extension  continue. 

On  connaît  le  très  ingénieux  et  très  pratique  fixateur 
externe  de  BoEVER  (de  Namur)  et  on  sait  les  excellents 
résultats  obtenus  depuis  deux  ans  grâce  à  cet  appareil¬ 
lage. 

L’auteur  vient  de  modifier  son  fixateur  en  le  simplifiant 
à  l’extrême  {Journal  de  chirurgie  et  Annales  de  la  Société 
belge  de  chirurgie,  janvier  1933). 

L’appareil  actuel  est  une  simple  réglette  de  métal  qui 
est  percée  de  trous  à  chaque  centimètre.  Ces  trous  sont 
percés  sur  les  deux  faces  de  la  tige  d’acier  et  par  consé¬ 
quent  dans  deux  plans  se  rencontrant  à  angle  droit.  Les 
uns  sont  lisses  et  servent  à  faire  coulisser  les  vis  enfoncées 
dans  les  os,  les  autres  orifices  sont  filetés  et  supportent 
des  vis  de  blocage  venant  immobiliser  les  précédentes. 
Il  semble,  comme  le  ditl’auteur,  qu’il  ne  soit  pas  possible 
de  dépasser  en  simplicité  ce  fixateur,  puisqu’il  ne  comporte 
que  la  tige  et  les  vis. 

Bœver  insiste  à  nouveau  sur  ce  que  son  appareil  e.st 
uniquement  destiné  à  fixer  la  réduction  antérieurement 
obtenue,  mais  nullement  à  participer  d’une  manière  quel¬ 
conque  à  la  réduction  de  la  fracture. 

Le  tracteur  à  vis  pour  la  réduction  des  fractures,  sur¬ 
tout  destiné  au  membre  inférieur,  sert  à  la  pose  d’un  appa¬ 
reil  plâtré  sous  extension  continue.  De  nombreux  appa¬ 
reils,  parmi  lesquels  l’un  des  derniers  nés  et  des  plus 
ingénieux  est  celui  de  Jean  Gosset,  utilisent  des  prin¬ 
cipes  de  traction  à  vis  et  échappent  ainsi  aux  reproches 
que  Bœver  fait  aux  appareils  à  levier  (type  Lambotte) . 

Ce  principe  d’extension  continue  des  fractures  de  l’hu¬ 
mérus  par  broche  transolécranienne  est,  lui,  beaucoup 
plus  nouveau  et  apparaît  fort  séduisant.  Au  lieu  de  tra¬ 
verser  l’olécrâne  transversalement  avec  une  broche  de 
Klapp-Kirschner,  Bœver  enfonce  une  vis  de  haut  en  bas 
selon  le  grand  axe  de  l’apophyse  ;  la  tête  de  la  vis  dépasse 
les  téguments  et  est  percée  d’un  orifice  qui  sert  d'attache 
à  la  traction.  Cette  vis,  facile  à  mettre,  sur  l’avant-bras 
fléchi  évidemment,  est  parfaitement  tolérée.  L’appareil 
d’immobilisation  est  imité  du  Pouliquen,  mais  entière - 
.  ment  métallique.  Il  comprend  deux  parties  qui  coulis¬ 
sent  comme  celles  d’un  trombone  par  l’intermédiaire 
de  tiges  filetées.  L’écart  de  ces  deux  pièces  est  bloqué 
par  deux  écrous,  une  fois  la  réduction  obtenue. 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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I,es  recherches  de  ces  dernières  années  ont 
montré  que  l’hypophyse  joue  un  rôle  exceptionnel 
parmi  les  glandes  endocrines.  Elle  contient  toute 
une  série  d’hormones  différentes  et  on  peut 
admettre  qu’elle  possède  non  seulement  une 
fonction  dominante  et  régulatrice  pour  le  système 
endocrinien,  mais  qu’elle  régularise  aussi,  d’une 
façon  générale,  les  relations  entre  ce  système  et 
les  centres  végétatifs  du  système  nerveux.  Cepen¬ 
dant  cet  accroissement  de  nos  connaissances  a 
souvent  rendu  beaucoup  plus  difficile  le  diagnos¬ 
tic  des  troubles  pathologiques.  On  sait  mainte¬ 
nant  que  des  phénomènes  bien  connus,  comme 
a  maladie  d’une  certaine  glande,  peuvent  se 
développer  à  la  suite  de  la  lésion  d’une  autre 
glande  qui  en  règle  la  fonction.  Ainsi,  dans  le  cas 
de  l’hypophyse,  tous  les  symptômes  cliniques 
de  la  maladie  de  Basedow  (augmentation  du 
métabolisme,  goitre  parenchymateux  et  même 
la  disparition  du  glycogène  hépatique)  ont  été 
reproduits  en  injectant  l’hormone,  dite  thyréo¬ 
trope,  de  l’hypophyse.  Ces  relations  sont  très 
importantes  pour  le  clinicien,  parce  que  le  diagnos¬ 
tic  et  la  thérapeutique  dépendent  complètement 
de  leur  interprétation  juste.  Certainement,  beau¬ 
coup  de  résultats  sont  encore  hypothétiques  et 
ont  besoin  d’études  et  d’épreuves  spéciales,  mais 
il  en  existe  déjà  quelques-uns  qui  ne  sont  plus 
négligeables  pour  le  médecin  ;  la  question  inté¬ 
ressante  surtout,  c’est  de  savoir  reconnaître  la 
glande  altérée  primitivement. 

Je  me  bornerai  à  discuter  les  relations  entre 
l’hypophyse,  les  glandes  surrénales  et  sexuelles. 

1°  Hypophyse  et  surrénales.  —  Parmi  les 
hormones  produites  par  l’hypophyse,  on  connaît 
assez  bien  celles  qui  ont  un  rapport  avec  les 
gonades,  mais  on  n’a  pas  encore  isolé  celle  qui 
règle  les  relations  avec  les  surrénales.  Tout  récem¬ 
ment,  Collip  et  ses  collaboratetus  ont  trouvé 

(i)  Travail  de  la  Clinique  médicale  de  l’Hôiiel-Dleu,  Pa« 
ris  (Prof.  P.  Carnot). 
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dans  l’hypophyse  une  substance  qui  restitue, 
chez  les  rats,  la  partie  corticale  des  surrénales 
atrophiée  après  hypophysectomie.  Ànselmino 
et  ses  collaborateurs  ont  séparé  une  substance 
d’autres  hormones  hjqjophystiires  par  ultrafiltra¬ 
tion,  substance  provofiuaut  une  hypertropliie 
de  la  cortico-surrénale  chez  la  souris  infantile. 
Ces  travaux  ne  sont  pas  encore  confirmés  par 
d’autres  auteurs. 

On  sait  depuis  longtemps  que  l’extirpation 
de  rh5q5ophyse  chez  l’animal  et  son  hypofonction¬ 
nement  chez  l’homme  conduisent  à  une  atrophie 
de  la  partie  corticale  des  surrénales  et  qu’on 
trouve,  par  contre,  une  hyperplasie  de  ces  glandes 
et  les  signes  d’hypersurrénalisme  dans  l’acro- 
mégaüe  (Falta,  Bauer).  Plus  récemment,  Cushing 
a  décrit  des  cas  d’adénomes  basophiles  de  l’hypo¬ 
physe  qui  ont  montré  un  syndrome  très  net 
d’hyperfonctionnement  surrénal  (empâtement  du 
tronc  et  de  la  face,  hypertrichose,  hypertension 
artérielle,  aménorrhée,  hyperglycémie,  glycosurie 
et  érythrocytose  avec  aspect  pléthorique  du  ma¬ 
lade).  On  doit  penser  que  l’analogie  de  ce  syn¬ 
drome  avec  celui  de  l’hypersurrénalisme  est  causée 
par  une  stimulation  hypophysaire  des  surré¬ 
nales.  Parmi  9  malades,  une  hyperplasie  surré¬ 
nale  fut  constatée  huit  fois  ;  elle  manquait  dans 
le  cas  de  J.  Bauer.  D’autre  part,  Ph.  Smith 
et  Mac  Dowell  ont  vu  que  les  surrénales  hypo- 
plastiques  dans  leur  partie  corticale  chez  une 
famille  de  souris  avec  nanisme  héréditaire  causé 
par  l’hypophyse  devenaient  normales  par  implan¬ 
tation  quotidienne  d’anté-hypophyse.  Cushing 
a  produit  une  hyperplasie  surrénale  chez  des 
rats  avec  les  hormones  gonadotropes  de  l’hypo¬ 
physe,  recueillies  dans  l’urine  des  femmes 
enceintes,  et  Barr  a  attribué  une  influence  surré- 
notrope  à  l’hormone  thyréotrope.  On  voit  donc 
qu’il  existe  sûrement  une  substance  surrénotrope 
dans  l’hypophyse  qui  n’est  pas  encore  bien  sépa¬ 
rée  d’autres  fractions  hormonales  et  dont  l’absence 
contribue  peut-être  au  développement  de  la 
cachexie,  de  l’h5q)oteusion  et  des  troubles  du 
métabolisme  hydrocarboné  dans  la  maladie  de 
Simmonds  (v.  a.  Bauer).  Au  contraire,  une  hyper¬ 
sécrétion  de  cette  hormone  a  lieu  et  provoque 
les  phénomènes  d’hypersurrénalisme  dans  l’adé- 
nomatose  basophile  de  l’hypophyse.  Ce  sont 
probablement  les  cellules  basophiles  du  lobe  anté¬ 
rieur  qui  produisent  l’hormone  sur  rénotrope. 

2°  Hypophyse  et  gonades.  —  Des  hormones 
gonadotropes  ont  été  isolées  et  étudiées  par 
Aschheiin  et  Zondek.  De  prolan  A  provoque 
la  croissance  et  la  maturation  des  follicules  ova¬ 
riens,  le  prolan  B  la  formation  des  corps  jaunes 
N»  33i 
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chez  la  souris  inftmtile.  Avec  ces  réactions,  on 
peut  facilement  trouver  et  même  doser  le  contenu 
des  hormones  dans  les  liquides  de  l’organisme 
en  les  injectant  à  des  souris  infantiles.  On  sait 
que  des  substances  ressemblant  dans  leurs  effets 
à  ces  hormones  gonadotropes  sont  éliminées 
dans  les  urines  en  quantité  remarquable  dès  le 
commencement  de  la  grossesse  (principe  du  dia¬ 
gnostic  de  grossesse  d’Aschheim-Zondek,  positif 
dans  97  à  98  p.  100  des  cas).  De  plus,  dans  la 
troisième  phase  de  la  ménopause  ou  après  la 
castration  a  lieu  Une  polyprolanurie  qui  reste, 
paraît-il,  permanente  pendant  toute  la  vie 
(B.  Zondek,  Hamburger,  etc.).  Il  s'agit  probable¬ 
ment  d’un  hyperfonctionnement  hypophysaire 
consécutif  à  l’absence  de  la  fonction  ovarienne. 
Mais  avant  la  puberté,  c’est-à-dire  avant  le  com¬ 
mencement  de  la  sécrétion  ovarieime,  on  n’a  pas 
trouvé  de  polyprolanurie. 

Des  hormones  gonadotropes  de  l’hypophyse 
ont  donc  une  influence  très  importante  sur  la 
fonction  des  glandes  génitales.  Leur  hypo-  ou 
hyperproduction  provoque  des  troubles  ovariens, 
de  même  que  ceux-ci,  soit  physiologiquement 
(grossesse,  ménopause),  soit  pathologiquement, 
influencent  la  sécrétion  hypophysaire  des  hor¬ 
mones  gonadotropes.  Ce  sont  donc  des  relations 
réciproques  entre  les  deux  glandes  dues  à  une 
adaptation  mutuelle. 

3°  Surrénales  et  gonades.  —  Il  nous  reste  à 
mentionner  qu’on  a  signalé  aussi  des  relations 
entre  les  surrénales  et  les  glandes  génitales. 
Correspondant  à  la  maturité  sexuelle,  au  cycle 
cestral,  à  la  grossesse  et  à  la  castration,  il  existe 
des  variations  du  poids  et  de  la  structure  histo¬ 
logique  des  surrénales  (v.  Anderson  et  Ken¬ 
nedy).  PoU  a  produit  des  altérations  de  la  zone 
réticulaire  par  l’hormone  sexuelle  femelle  et  mâle. 
De  mécanisme  de  ces  relations  n'est  pas  encore 
élucidé,  mais  il  faut  noter  en  tout  cas  que  de  tels 
rapports  existent. 

Malgré  ces  relations  étroites  et  compliquées 
entre  les  glandes,  un  fait  nouveau  donne  la  pos¬ 
sibilité  de  reconnaître  la  glande  primitivement 
atteinte  :  il  s’agit  toujours,  au  moins  dans  les 
maladies  humaines,  de  troubles  simultanés  des 
différentes  fonctions  exercées  par  cette  glande. 
On  peut  donc  distinguer  plusieurs  syndromes  : 
le  syndrome  hypophysaire,  surrénal  ou  génital 
par  exemple,  dont  l’apparition  nous  fournit  la 
base  du  diagnostic  pour  localiser  l’altération. 
Bien  entendu,  on  ne  trouve  pas  toujours  tous 
les  phénomène  d’un  td  syndrome,  mds  il 
suffit  de  découvrir  qudques  faits  caractéristiques 
pour  être  sûr  du  siège  du  trouble.  Il  y  a,  par 


conséquent,  plusieurs  situations  diagnostiques  ; 

a.  On  ne  trouve  que  des  phénomènes  d’un 
seul  syndrome.  Il  n’y  a  alors  aucun  doute  sur  la 
localisation  de  la  maladie  ; 

h.  On  trouve  des  phénomènes  de  deux  ou  plu¬ 
sieurs  syndromes.  Ils  peuvent  s’expliquer  par  les 
principes  d’adaptation  et  compensation  :  con¬ 
naissant  la  filiation  des  fonctions  endocrines,  on 
reconnaîtra  facilement  le  siège  de  la  maladie.  Si 
les  observations  ne  s’expliquent  pas  par  une 
dépendance  directe,  ou  doit  conclure  que  plusieurs 
glandes  sont  troublées  en  même  temps. 

Cette  distinction  entre  lès  affections  mono-  et 
pluriglandulaires  a  d’ailleurs  un  intérêt  théra¬ 
peutique  :  un  traitement  physique  (rayons  X) 
et  opératoire  n’est  indiqué  que  pour  les  maladies 
monoglandulaires,  tandis  que  l’opothérapie  s'em¬ 
ploie  aussi  pour  les  troubles  pluriglandulaires. 

Étude  des  syndromes. 

I.  Le  syndrome  hypophysaire.  —  Des  trois 
lobes  de  l’hypophyse  peuvent  participer  ensemble 
ou  en  partie  au  syndrome  hypophysaire.  Mais,  du 
point  de  vue  cUnique,  il  est  plus  simple  de  séparer 
les  phénomènes  d’hypersécrétion  de  ceux  d’hypo- 
sécrétion. 

a.  Le  syndrome  d’hyperfonctionnement.  — 
1°  S’il  s’agit  du  lobe  antérieur  seul,  on  trouve  des 
anomalies  de  la  croissance,  causées  par  l’hypersé¬ 
crétion  de  l’hormone  de  croissance  d’Evans.  Il 
se  développe  une  croissance  exagérée  du  corps 
allant  jusqu’au  gigantisme  si  la  lésion  apparaît 
dans  la  jeunesse,  une  acromégalie  quelquefois 
seulement  partielle  si  la  maladie  débute  après  la 
puberté.  Des  troubles  de  la  croissance  se  révèlent 
aussi  dans  l’augmentation  de  volume  des  cheveux 
et  dans  la  modification  de  la  voix  par  l’accrois¬ 
sement  du  larynx  (langage  haut  et  rauque). 

2°  C’est  souvent  un  adénome  qui  provoque 
l’hyperfonctionnement  hypophysmre.  Les  S3mip- 
tômes  d’une  tumeur  cérébrale  se  présentent  alors 
en  même  temps  :  agrandissement  de  la  selle  tur- 
cique  à  la  radiographie,  céphalée  caractéristique, 
signes  d’une  pression  crânienne  élevée,  hémia¬ 
nopsie  bilatérale  qui  commence,  chose  importante, 
par  un  trouble  visuel  bilatéral  poiur  les  couleurs 
rouge  et  vert,  mais  presque  jamais  d’œdème 
papillaire. 

3°  Il  existe  souvent  des  troubles  du  métabolisme 
hydrocarboné.  Des  extraits  du  lobe  antérieur  pro¬ 
voquent  une  hyperglycémie  et  une  glucosurie, 
dues  peut-être  à  une  substance  spéciale  avec 
rapport  aux  surrénales  et  au  pancréas.  Oh  ren- 
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contre  ces  troubles  chez  50  p.  100  des  acromé- 
gales  :  hypergl3T:émie  et  glycosurie  ou  seulement 
réaction  hyperglycémique  au  glucose  ou  à  l’adré¬ 
naline  et  insensibilité  à  l’insuline. 

40  Hypersécrétion  des  hormones  gonadotropes. 
On  la  reconnaît  par  la  pohqîrolanéniie  et  la  poly- 
prolanurie  au  moyen  de  l’épreuve  sur  la  souris 
infantile. 

Il  faut  se  rappeler  que  ces  hormones  sont  aussi 
éliminées  en  quantité  élevée  lorsqu’il  y  a  un  hypo- 
fonctionnerrient  génital.  Dans  ce  cas,  la  poly- 
prolanurie  ne  signifie  pas  un  trouble  hypophysaire 
primitif.  D’absence  d’autres  signes  du  syndrome 
hypophysaire  et  la  présence  des  troubles  géni¬ 
taux  conduisent  à  une  interprétation  exacte. 

50  Hypersécrétion  de  l’hormone  thyréotrope. 
Elle  est  recormue  également  par  l’augmentation 
de  son  élimination  dans  les  urines.  Avec  la  prola- 
nurie  on  la  trouve  dans  les  états  d’h5q)ofonction- 
nement  ovarien  (dans  la  ménopause,  après  la 
castration)  où  elle  se  manifeste  cliniquement 
comme  hyi^erthyroïdie.  Dans  l’insuffisance  thy¬ 
roïdienne,  on  la  voit  souvent  comme  phénomène 
compensateur. 

b.  Le  syndrome  d’hypofonctionnement.  — 

1°  D’hyposécrétion  de  Yhormone  de  croissance 
e.st  cause  d’un  retard  de  croissance  allant  jusqu’au 
nanisme,  accompagné  ordinairement  d’rrn  défaut 
de  calcification  des  épiphyses.  Son  caractère 
hypophysaire  ne  se  manifeste  que  par  l’associa¬ 
tion  d’autres  signes  hypophysaires. 

2°  D’hypofonctionnement  peut  se  développer 
à  la  suite  d’une  tumeur  hypophysaire  détruisant  le 
parenchyme  sain.  Des  symptômes  d’une  tumeur, 
décrits  plus  haut,  peuvent  donc  exister  dans  ce 
syndrome. 

3°  Des  troubles  du  métabolisme  hydrocarboné 
ne  sont,  pas  très  caractéristiques.  Da  glycémie  est 
à  la  limite  inférieure  de  la  normale;  mais,  dans  la 
cachexie  hypophysaire,  on  rencontre  une  hypo¬ 
glycémie  très  nette. 

4°  Des  symptômes  génito-h3q)ophysaires  par 
suite  de  l’hypofonctiormement  des  hormones  gona¬ 
dotropes  sont  la  dystrophie  adiposo- génitale  (insuf¬ 
fisance  et  hjqjoplâsie  génitale,  combinées  en 
général  avec  une  obésité  localisée,  dans  quelques 
cas  avec  un  arnaigrissement)  et  la  cachexie  hypo¬ 
physaire  (Simmonds).  A  part  ces  états  typiques, 
on  rencontre  tous  les  phénomènes  d’hypofonc¬ 
tionnement  génital,  soit  une  dysménorrhée  plus 
ou  moins  grave,  soit  une  atrophie  génitale  cônsi- 
iérable. 

Da  dystrophie  adiposo-gérdtale  a  été  reproduite 
ïxpérimentalement  par  des  lésions  de  la  région 
oasale  du  cerveau  sans  lésion  de  l’hypophyse 


(Camus  et  Roussy).  On  a  également  observé  des 
malades  porteurs  d’altérations  de  cette  région 
sans  lésion  hypophysaire  (Voy.  Dermitte,  Deschke, 
Camus,  Roussy  et  De  Grand).  Des  troubles  de 
relations  entre  l’hypophyse  et  les  centres  céré¬ 
braux  peuvent  donc  produire  les  mêmes  phéno¬ 
mènes  cliniques  que  la  perturbation  de  la  fonction 
hypophysaire.  Pighini  a  trouvé,  d’ailleurs,  du 
prolan  dans  la  base  du  cerveau. 

Pour  la  dystrophie  adiposo-génitale,  un  méta¬ 
bolisme  normal  ou  peu  élevé  et  une  diminution 
de  l’action  dynamique  spécifique  des  aliments 
sont  caractéristiques,  tandis  que  la  cachexie 
hyi>ophysaire  montre  une  diminution  considérable 
du  métabolisme  et  que  l’action  dynamo-spécifique 
manque  presque  complètement. 

Des  recherches  d’une  diminution  d’élimination 
dos  hormones  gonadotropes  sont  plus  difiîciles  à 
effectuer  que  celles  d’une  augmentation.  Pour 
constater  de  telles  altérations,  on  doit  souvent 
injecter  aux  souris  des  quantités  de  liquides 
organiques  toxiques  pour  les  animaux.  Si  l’on 
trouve  un  manque  d’hormones  gonadotropes  et 
d’hormone  sexuelle  dans  les  urines,  il  s’agit  d’un 
trouble  hypophysaire  primitif,  parce  que  l’hyqjo- 
physe  devrait  hjqDerfonctionner  dans  l’hypo- 
fonctionnement  sexuel. 

5°  Pour  apprécier  l’hyiDosécrétion  de  Ÿhorntone 
thyréotrope  qui  se  rattache  souvent  au  syndrome 
d’insuffisance  hypophysaire,  il  importe  de  se 
rendre  compte  de  l’état  fonctionnel  de  la  thyroïde 
avec  laquelle  existent  des  relations  réciproqires. 
Cette  hyposécrétion  peut  se  manifester  par 
exemple  comme  signe  compensateur  secondaire  à 
l’hyperthyroïdie,  sans  y  indiquer  un  trouble 
hypophysaire  primitif.  Dans  l'hypothyroïdie, 
par  contre,  l’absence  de  l’hormone  thyréotrope 
indiquerait  la  nature  hypophysaire  du  trouble 
qui,  normalement,  provoquerait  une  hypersécré¬ 
tion  de  cette  hormone. 

6°  Pour  le  syndrome  hypophysaire,  les  troubles 
du  métabolisme  eau-sel,  dus  à  la  sécrétion  de 
substances  des  lobes  intermédiaire  et  postérieur, 
sont  importants.  Généralement  ils  sont  attribués 
à  un  hypofonctionnement.  On  les  a  reproduits 
par  lésions  de  la  base  du  cerveau  et  du  plan¬ 
cher  du  quatrième  ventricule  (jungmann  et 
E.  Meyer)  ;  il  existe  aussi  des  relations  avec  la 
corticalité  (Ucko).  Ces  troubles  se  présentent 
d’ordinaire  sous  forme  de  polyurie.  II  s’agit 
d’individus  qui  boivent  beaucoup  et  qui  urinent 
plus  que  normalement.  Si  la  quantité  d’urine 
par  jour  atteint  des  chiffres  très  élevés,  on 
parle  d’un  diabète  insipide.  On  rencontre 
souvent  une  légère  polyurie  dans  les  lüaladies 
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hypophysaires.  I,a  densité  des  urines  est  toujours 
très  basse  et  ne  dépasse  pas  1,015  (la  normale 
est  d’au  moins  1,025),  même  si  le  malade  n’a  pas 
bu  pendant  quinze  à  vingt  heures  ;  elle  ne  s’élève 
qu’après  injection  du  principe  actif  de  l’hypo¬ 
physe  (le  tonéphine  ou  l’intermédine  de  B. 
Zondek  et  Krohn).  Cette  épreuve,  complétée  par 
celle  de  la  diurèse  provoquée,  décèle  ce  trouble, 
si  la  quantité  des  urines  est  à  peu  près  normale. 

Pour  l’épreuve  de  la  diurèse,  le  malade,  ayant 
bu  à  jeun  un  litre  et  demi  de  thé,  urine  toutes  les 
demi-heures.  Il  doit  en  éhminer  au  moins  la  moitié 
en  deux  heures  et  la  totalité  en  quatre  heures. 
Une  élimination  au-dessus  ou  au-dessous  de  la 
normale  indique  des  troubles  du  métabolisme 
eau-sel,  s’il  n’existe  pas  de  troubles  rénaux. 

U’ altération  du  métabolisme  des  sels  se  mani¬ 
feste  par  une  hypo-  ou  hyperchlorémie  et  par 
rétention  des  chlorures  lorsqu’on  ajoute 
10  grammes  de  NaCl  à  une  nourriture  pauvre  en 
sel.  Normalement  on  en  élimine  2  à  3  grammes 
le  premier  jour,  5  à  8  grammes  le  deuxième  et 
toute  la  quantité  ingérée  le  troisième  jour. 

Ua  deuxième  forme  de  ces  troubles,  plus  rare¬ 
ment  observée,  e.st  une  oUgurie  permanente  avec 
des  phénomènes  opposés  à  ceux  de  la  forme 
pol3mrique.  Cette  «  oligurie  hypophysaire  ou 
cérébrale»  peut  avoir  aussi  son  origine  dans  le 
diencéphale. 

Pratiquement,  le  syndrome  hypophysaire  se 
manifestera  par  quelques-uns  de  ces  symptômes 
typiques.  Quant  à  l’adénome  basophile  avec 
syndrome  surrénal,  mentionné  plus  haut,  des  dif¬ 
ficultés  diagnostiques  peuvent  surgir  s’il  s’agit 
d’une  tumeur  purement  histologique.  Des  obser¬ 
vations  successives  montreront  si  les  troubles 
dysménorrhéiques  et  l’abaissement  des  chlorures 
dans  le  sang  ne  sont  pas  des  signes  d’altération 
hypophysaire. 

II.  Le  syndrome  surrénal.  —  Quoique  les 
surrénales  se  composent  de  deux  parties  bien  dif¬ 
férentes,  soit  anatomiquement,  soit  fonctionnel¬ 
lement,  les  phénomènes  cliniques  sont  toujours 
des  phénomènes  associés;  du  point  de  vue  cli¬ 
nique,  il  est  donc  préférable  de  distinguer  simple¬ 
ment  les  troubles  d’hyper-  et  d’hypofonctionne¬ 
ment. 

a.  Le  syndrome  d’hyperfonctionnement.  — 

Ses  phénomènes  se  développent  souvent  par 
suite  d’adénomes  surrénaux. 

1°  Faits  sÉNÉRAtrx.  —  a.  Anomalies  de  la  pilo¬ 
sité.  —  Les  poils  augmentent,  deviennent  exces¬ 
sivement  [épais  et  apparaissent  à  des  endroits 
du  eori»  qui  en  sont  normalement  dépourvus 
(hirsutisme).  Chez  les  femmes,  la  pilosité 


revêt  le  type  viril  (barbe,  triangle  pubien,  etc.). 

p.  Développement  d’une  obésité,  caractérisée 
par  sa  localisation  au  tronc  et  à  la  face  (face  en 
pleine  lune)  ou  par  une  croissance  anormale  des 
muscles  (grande  force  musculaire,  infatigabilité)  ; 
rarement  apparaît  un  amaigrissement. 

y.  Selon  la  date  du  début  de  l’altération  nais¬ 
sent  divers  troubles  génitaux:  \a.  puberté  précoce 
(chez  les  jeunes  enfants)  avec  tous  les  caractères 
sexuels  primaires  et  secondaires  de  l’adulte  ou  le 
pseudo-hermaphrodisme.  Dans  ce  cas,  les  individus 
de  sexe  féminin  se  développent  avant  et  après  la 
puberté  vers  le  type  viril  adulte.  Les  hommes 
après  la  puberté  et  les  femmes  après  la  méno¬ 
pause  ne  présentent  que  l’hypertrichose,  l’obésité 
ou  l’amaigrissement.  Ainsi  il  a  été  observé  chez 
quelques  malades  une  homosexualité  se  dévelop¬ 
pant  en  même  temps  qu’une  tumeur  surrénale 
et  disparaissant  après  l’extirpation  de  cette 
tumeur. 

8.  Altérations  psychiques  :  irritabilité,  crises  de 
colère,  etc. 

2°  Troubi,es  DU  MÉTABOLISME.  —  Le  métabo¬ 
lisme  basal  est  augmenté.  Il  existe  une  hyper 
glycémie  et  une  glycosurie  provoquées  par 
ingestion  de  100  grammes  de  glucose, 

3°  Quant  à  1’ appareil  circulatoire,  on  trouve 
une  hypertension  artérielle  continue  ou  des  crises 
d’hypertension  qui  peuvent  atteindre  des  chif¬ 
fres  extrêmes. 

4°  Le  chiffre  des  globules  rouges  est  souvent 
considérablement  augmenté. 

b.  Le  syndrome  d’hypofonctionnement.  — 
1°  Le  syndrome  typique  est  celui  de  la  maladie 
d’Addison  avec ,  ses  symptômes  bien  connus.  Il 
est  inutile  d’ insister  sur  la  fatigue  plus  ou  moins 
grave  allant  jusqu’à  l’adynamie  extrême,  sur 
l’amaigrissement,  sur  la  pigmentation  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  sur  l’anorexie  typique,  symp¬ 
tômes  qu’on  rencontre  en  partie  dans  les  formes 
frustes. 

Dans  31,5  p.  100  de  ces  cas,  on  a  trouvé  une 
calcification  des  surrénales  visible  à  la  radio¬ 
graphie,  signe  important  pour  la  vérification 
diagnostique  (Rowntree  et  Bail). 

2°  L’altération  de  V appareil  circulatoire  se 
manifeste  par  une  hypotension  artérielle,  souvent 
remarquable  (6  à  7  centimètres  de  mercure  au 
maximum)  ;  le  pouls  est  très  faible  et  facilement 
écrasé. 

30  II  existe  une  insensibilité  pour  V adrénaline. 
L’augmentation  de  la  tension  artérielle  et  du  nom¬ 
bre  des  globules  rouges  aussi  bien  que  l’hyper¬ 
glycémie  manquent  presque  complètement  après 
injection  d’un  milligramme  d’adrénaline. 
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4°  I/a  glycémie  est  au-dessous  ou  à  la  limite 
de  la  normale  (jusqu’à  ok^,6  p.  i  ooo)  et,  par 
ingestion  de  glucose,  on  ne  produit  qu’une  hyper¬ 
glycémie  très  faible  suivie  d’une  grande  hypo¬ 
glycémie.  C’est  un  sjnmptôme  très  caractéristique 
d’h5q)ofonctionnement  surrénal.  I^a  glycémie  nor¬ 
male  est  équilibrée  par  la  sécrétion  des  hormones 
pancréatiques  et  surrénales.  1,’ingestion  de  glu¬ 
cose  provoque  une  hypersécrétion  d’insuline 
qui  conduit  à  rme  hypoglycémie.  Celle-ci  rede¬ 
vient  normale  par  une  hypersécrétion  surrénale 
consécutive.  Si  elle  manque,  il  se  développe  après 
ingestion  de  glucose  une  forte  hypoglycémie  qui 
peut  même  donner  naissance  à  de  vraies  crises 
hypoglycémiques,  guérisables  par  injection  d’adré¬ 
naline. 

III.  Le  syndrome  génital.  —  a.  Le  syn¬ 
drome  d’hyperfonctionnement.  —  On  peut 
étudier  très  exactement  l’hypersécrétion  de  Vhor- 
mone  sexuelle  féminine  (foUicuUne)  par  la  méthode 
d’AUen  et  Doisy  :  provocation  du  cycle  œstral 
chez  la  souris  infantile,  en  injectant  le  liquide  en 
question  (urines,  sang).  On  reconnaît  le  cycle 
par  la  présence  de  cellules  épithéliales  cornées 
caractéristiques  qui  apparaissent  dans  le  frottis 
vaginal  de  la  souris.  Au  commencement  de  la 
ménopause,  une  élimination  élevée  de  cette 
hormone  a  lieu.  On  a  considéré  cette  période 
comme  une  première  phase  après  laquelle  l’hor¬ 
mone  manque  absolument  dans  les  urines 
(deuxième  phase).  Plus  tard,  dans  la  troisième 
phase,  par  suite  de  l’hypofonctionnement  génital, 
une  polyprolanurie  appardt  et  persiste  long¬ 
temps.  Au  cours  de  la  grossesse,  le  sang  et  les 
urines  contiennent  une  quantité  élevée  de  folli¬ 
culine.  L’élimination  dans  les  urines  n’est  cons¬ 
tante  qu’à  la  fin  de  la  grossesse  (Aschheim- 
Zondek,  M.  Smith)  ;  dans  les  deux  premiers 
mois  on  ne  la  trouve  que  chez  22,5  p.  100  des 
cas  (Aschheim).  D’autres  observations  certaines 
sur  l’hypersécrétion  de  l’hormone  manquent 
encore. 

Les  recherches  sur  l’hormone  sexuelle  mâle 
(androkinine)  peuvent  aussi  être  effectuées  par 
des  réactions  biologiques  :  croissance  de  la  crête 
du  coq  et  coloration  nuptiale  d’un  poisson 
[Rhodeus  amarus)  après  la  castration.  Ces 
épreuves,  difficiles  à  exécuter,  n’ont  pas  encore 
atteint  ime  signification  clinique  ou  diagnostique. 

Les  symptômes  cliniques  d’hyperfonctionne¬ 
ment,  l’hypergénitalité,  ne  se  distinguent  pas  très 
nettement  d’autres  formes  d’hypergénitalité  (sur¬ 
rénale,  épiphysaire,  etc.). 

h.  Le  syndrome  d’hypofonctionnement.  — 
Il  se  manifeste,  comme  dans  l’état  de  stérilité, 


dans  les  deuxième  et  troisième  phases  de  la  méno¬ 
pause  et  après  la  castration,  par  manque  de  l’hor¬ 
mone  spécifique  dans  les  urines. 

1°  Cliniquement,  on  connaît  l’eiinuchisme  par 
la  voix  infantile,  le  manque  de  poüs  et  le  gigan¬ 
tisme  dans  lequel  la  taüle  des  extrémités  infé¬ 
rieures  prédomine  sur  celle  des  extrémités  supé¬ 
rieures.  Des  troubles  moins  graves  se  présentent 
sous  forme  d’anomalies  menstruelles,  d’absence 
des  signes  sexuels  secondaires,  d’h3q)oplasie 
génitale,  d’obésité,  ou  sous  forme  de  vieillissement 
précoce. 

2°  On  a  beaucoup  discuté  des  altérations  du 
métaholisme  basal  dans  l’hypofonctionnement 
génital.  On  trouve  souvent  une  diminution  de  10 
à  20  p.  100  qui  peut,  en  cas  d’obésité  par  exemple, 
faciliter  le  diagnostic  différentiel. 

30  II  existe  encore  une  prédominance  du  sys¬ 
tème  sympathique  (courbe  sympathique  de  la 
tension  artérielle  :  Voy.  Ucko)  qui  explique  peut- 
être  la  tendance  à  l’hypertension  dans  la  méno¬ 
pause  (Zondek  et  Ucko). 

A  part  ces  symptômes  qui,  surtout  pour  l’hyper- 
fonctioimement  des  glandes  sexuelles,  ne  déli¬ 
mitent  pas  assez  complètement  le  syndrome 
génital,  nous  avons  un  moyen  indirect  de  dia¬ 
gnostic  :  c’est  la  sécrétion  des  hormones  gona¬ 
dotropes  de  l’hypophyse  accompagnant  les  trou¬ 
bles  de  la  fonction  génitale.  Le  tableau  suivant 
montre  ces  relations  et  leur  signification  d’une 
manière  un  peu  schématique  : 


ÉLIMINATION 
dans  les  urines. 

Hormones 

dotropes. 

Hormone 

sexuelle. 

+ 

+ 

Hyperfonctionnement  hypophy¬ 
saire  ou  trouble  assocm  (par 
exemple,  grossesse). 

- 

- 

Hypofonctionnement  hypophy- 

-  i 

+ 

Hyperfonctionnement  génital. 

+  1 

- 

Hypofonctioimement  génital. 
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LES  THÉRAPEUTIQUES 
ASSOCIÉES 

DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE  C) 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Ancien  président  de  îtt  Société  de  thérapeutique. 

I<e  problème  de  l’assodation  de  médications 
dans  le  tràitèment  des  tuberculeux  pulmonaires 
se  pose  de  multiples  façons.  I^a  solution  se  trouve 
dans  les  deux  principes^  ruii  extensif  de  l’utilité 
d'attaquer  la  maladie  et  de  soulager  le  malade 
par  la  mise  en  oeuvre  du  plus  grand  nombre 
possible  de  manœuvres;  l’autre  restrictif,  encore 
plus  important,  pose  le  principe  de  l’adaptation 
de  la  thérapeutique  aux  forces  vives  du  malade. 

Nous  croyons,  en  effet,  que  nombre  d’échecs, 
nombre  de  catastrophes  seraient  évités,  et  cela 
aussi  bien  en  tuberculothérapie  que  dans  le  ttai- 
temént  de  maladies  multiples  (diabète,  syphilis 

(i)  Premier  Congrès  de  thdràpeutique. 


II  Août  1934. 

nerveuses,  maladies  justiciables  de  sérothéra¬ 
pie,  etc.),  si  le  médecin,  au  lieu  de  supputer  seule¬ 
ment  lès  avantages  que  le  patient  peut,  théori¬ 
quement,  retirer  d’une  médication  ajoutée  au 
traitement,  cherchait  à  estimer  les  efforts  que  le 
patient  est  capable  de  faire  pour  en  profiter. 

Ce  principe  de  la  thérapeutique  adaptée  aux 
forces  du  malade,  proportionnelle  à  la  capacité 
de  réaction,  somnis  au  sens  cUnique  du  praticien, 
nous  l’avons  déjà  posé  en  1906  à  la  Société  de 
thérapeutique  lorsque,  faisant  la  systématisation 
des  applications  médicales  de  la  gymnastique 
respiratoire,  nous  avons,  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  posé  le  principe 
paradoxal  en  apparence  de  l’amélioration  inlii- 
bitrice,  c’est-à-dire  de  la  suspension  des  exercices 
de  respiration  dès  que  se  dessine  l’action  favo¬ 
rable.  Il  est  classiquement  la  base  de  la  vacci- 
nothérapie. 

Encore  un  mot  préliminaire.  Nous  disons  médi¬ 
cations  et  non  médicaments,  car  ü  nous  paraît 
impossible,  à  l’époque  actuelle,  de  séparer  les 
produits  biologiques,  chimiothérapiques,  des  mani¬ 
pulations  physiothérapiques  et  des  manœuvres 
médico-chirurgicales. 

A.  —  Au  cours  de  la  thérapie  d’une  lésion  tuber¬ 
culeuse  cliniquement  uniquement  pulmonaire 
des  complications  imposent  une  médication 
d’urgence  qui  sera  appliquée  eü  tenant  compte  de 
l’extension  et  de  la  marche  des  lésions.  Ainsi 
l’hémoptysie  commandera  une  transfusion  san¬ 
guine  de  50  à  200  centimètres  cubes  dont  l’action 
hémostatique  est  admirable,  plutôt  qu’une  com¬ 
pression  par  un  pneumothorax  d’urgence  si  la 
lésion  est  bilatérale. 

On  sent  quels  problèmes  diniqües  sont  ainsi 
soulevés. 

E’intensité  de  certains  symptômes  donne  une 
dominante  thétapeutique, 

Ea  fièvre  ne  sera  pas  combattue  par  les  anti- 
thermiqiies  inactifs,  iuais  par  la  curé  d’air.  E’ ané¬ 
mie  intense  nécessite  une  action  des  techniques 
modernes,  dont  la  meilleure  .  nous  semble 
être  la  transfusion  multiple  et  répétée  de  minimes 
doses  de  sang  (25  à  50  centimètres  cubes  une  fois 
par  semaine,  par  exemple);  et  cela  nous  conduit 
à  signaler  l’importante  discussion  récente  sou¬ 
levée  dans  les  grandes  Sociétés  médicales  sur 
runionde  la  cUré  d’air  et  du  pneumothorax  de 
Foflanini. 

Polit  nous,  notre  opinion  est  formelle  : 

QüeÜe  qüe  soit  notre  admiration  pour  la 
méthode  de  Forlamni,  eUe  ne  diminué  en  rien; 
dans  notre  esprit,  l’utilité  de  la  cure  hygiéno- 
diététique.  Après  une  pratique  qui  atteint 
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9  000  msufflatioiis  et  s’étend  sur  f)lus  de  quinze 
ans,  nous  dédaroüs  que  les  résultats  du  pneumo¬ 
thorax  sont  bien  supérieurs  à  là  cure  d’air,  mais 
que,  malheureusement,  la  déficience  de  notre 
organisation  sociale  nous  oblige  trop  souvent  à 
passer  outre.  iEn  particulier,  le  pneumothorax 
bilatéral  ne  saurait  être  un  pneumothorax  ambu¬ 
latoire  ;  il  donne  au  sanatorium,  eu  cure  sur¬ 
veillée,  des  résultats  sensationnels. 

lya  cure  de  sels  d’or  forme  pour  beaucoup 
de  nos  collègues  le  troisième  tetlne  du  trépied 
thérapeutique  antibadllaire.  Elle  sera  poursuivie 
prudemment,  avec  le  regret  que  les  doses  toxiques 
et  thérapeutiques  soient  rapprochées  au  point 
de  souvent  se  confondre. 

AU  cours  de  la  cure,  des  médications  S3rmptoma- 
tiqües  seront  utilisées  avec  discernement.  Mais, 
selon  le  principe  restrictif  que  nous  formulions 
au  début  de  cette  communication,  si  l’appétit 
est  sollicité  par  la  zomothérapie,  il  né  le  sera  pas 
simultanément  par  la  prise  de  ferments  digestitfs, 
d’amers  ou  de  préparations  opothérapiques  ; 
s’ü  est  utile  devant  un  malade  dont  la  respiration 
est  buccale  èt  irrégulière  de  lui  donner  une  respi¬ 
ration  nasale,  ce  sera  pour  discipliner  et  pour 
restreindre  l’effort  respiratoire  traumatisant  parce 
que  anormal. 

Combien  de  fois  devrons-nous  encore  répéter 
que  rééducation  respiratoire  n’est  pas  engouf- 
frage  d’air  I 

Principe  essentiel  :  ü  faut  soulager  et  non 
fouetter  un  cheval  fourbu, 

B.  —  I/’existence  d’une  localisation  viscérale  ou 
osseuse  complique  singulièrement  la  conduite 
du  médecin. 

Ba  lésion  osseuse  d’un  pulmonaire  ne  peut 
bénéficier  de  la  mer,  mais  relève  de  la  montagne 
et  de  l’héliothérapie  prudente. 

Ba  laryngite  bacillaire  doit  être  soignée,  mais 
le  larynx  blessé  doit  être  manié  avec  une  déli¬ 
catesse  infinie,  longuement  pansé  et  désinfecté 
avant  toute  intervention.  Une  trachéofistu¬ 
lisation  temporaire  rend  les  plus  grands  services. 
Bes  interventions  chirurgicales  à  l’anesthésie 
locale  OU  au  protoxyde  d’azote  semblent  être  une 
méthode  d’avenir  chez  le  malheureux  bacillaire 
entéro-pulmonaire. 

Cda  sera  l’objet  d’une  discussion  ultérieure. 

C.  —  Souvent  une  maladie  organique  a  précédé 
ou  vient  compliquer  la  tuberculose.  D’autres  fois, 
comme  le  diabète,  les  deux  affections  s’intri¬ 
quent.  S’ü  faut  soigner  la  syphilis  du  tubercu¬ 
leux,  il  faudra  veiller  à  ce  que  la  médication  anti- 
tréponémique  ne  soit  d’aucun  dommage  poux  le 
bacillaire  ;  c’est  dire  que  mercure  et  bismuth 


seront  le  plus  souvent  préférés  à  l’arsenic  orga¬ 
nique.  B’insuline  ne  paraît  pas  faire  payer  sa 
grande  utilité,  dans  le_diabète,  d’inconvénients 
contre  les  tuberculeux  ;  elle  permettra  une  ali¬ 
mentation  hydrocarbonée  tolérée  et  suffisante. 

Dans  cette  courte  note,  nous  n’avons  pu  que 
rappeler  ou  poser  quelques  principes  sur  les  asso¬ 
ciations  curatives  au  cours  de  la  tuberculose 
pidmonaire.  Nous  ferons  procliaiueiueut  un  exposé 
plus  complet,  didactique,  et  nous  rendrons  jus¬ 
tice  aux  auteurs  qui  ont  étudié  ce  problème.  En 
terminant,  nous  vorüons  insister  sur  le  principe 
fécond  de  la  thérapie  proportionnelle  et  sur  le 
danger  de  sollicitations  auxquelles  l’organisme 
serait  hors  d'état  de  satisfaire. 

B’être  huniaki,  malade,  ne  peut  guérir  que  s’il 
est  en  état  d’accepter  les  médications.  Toute 
sollicitation  thérapeutique  sans  réponse  est  néfaste 
à  l’organisme. 
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intoxication  par  le  dinitrophénol. 

A  la  suite  de  remarques  qui  nous  ont  été  faites  au  sujet 
d'une  récente  analyse  mentionnant  deux  cas  d’intoxica¬ 
tion  par  le  dinitropliénol,  nous  apportons,  bien  volon¬ 
tiers,  les  précisions  suivantes  : 

i®Les  accidents  que  nous  avons  relatés  se  sont  produits 
aux  États-Unis  et  il  n'existe  pas  à  notre  connaissance  de 
cas  d'intoxication  avec  le  dinitrophénol  français  ; 

2®  Ues  doses  employées  aux  États-Unis  sont  d'ailleurs 
beaucoup  plus  considérables  que  celles  employées  en 
France  ;  les  capsules  américaines  contiennent,  eu  effet, 
O  gr.  i8  de  dinitrophénol,  alors  que  les  comprimés  fran¬ 
çais  contiennent  o  gr.  025.  La  dose  maxima  utilisée  en 
Amérique  est  de  4  à  5  capsules,  soit  la  valeur  de  40  com¬ 
primés  français,  alors  que  la  dose  maxima  indiquée  en 
France  est  de  10  comprimés  par  jour.  I,a  marge  de  sécurité, 
beaucoup  plus  considérable,  explique  sans  doute  qu'on 
n'ait  pas  observé  d’accidents; 

3®  H  n'en  reste  pas  moins  vrai  qu’il  s’agit  d'un  médica¬ 
ment  actif  et  qui  doit  être  employé  avec  prudence  sous 
surveillance  médicale.  Nous  reconnaissons  d'ailleurs  que 
les  fabricants  du  dinitrophénol  français  ont  pris  le  soin 
d’avertir  le  public  de  la  toxicité  du  produit  et  des  dangers 
éventuels  de  son  absorption  à  doses  trop  élevées. 

J  EAN  LBREnour,i,BT. 

Considèrationssur  lesconsèquences  éloignées 
des  fractures  de  la  base  du  crâne. 

Sur  un  ensemble  de  56  cas  de  fractures  de  la  base  obser¬ 
vés  dans  le  service  du  professeur  Tixier,  Carcassonne 
coülpte  16  mortè  dans  üh  délai  très  court,  soit  près  de  30 
p.  ioo  [Société  dé  chî'éUrgie  de  Marseille,  bulletin  de  février 
1934). 

'frente-troîs  blessés  guéris  ont  été  revus  et  examinés. 

En  dehors  dé  ceux  qui  ont  été  traités  par  simple  désin¬ 
fection  de  l’oreille  et  du  nez,  lès  blessés  lés  plus  graves  ont 
été  trépanés  ou  traités  par  ponctions  lombaires  répétées. 
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Sur  les  onze  blessés  trépanés,  tous  gravement  touchés, 
sept  ne  conservent  qu'un  léger  mal  de  tête  à  l’occasion 
d'un  efîort  pénible;  au  contraire,  sur  les  treize auxquelss 
il  n’a  été  fait  que  des  ponctions  lombaires  répétées,  nn  seul 
a  guéri  sans  séquelle.  Carcassonne  insiste  donc,  comme 
son  rapporteur  Marcel  Arnaud,  sur  la  supériorité  de  la 
guérison  chez  les  trépanés. 

Mais,  alors  que  le  premier  invoque  comme  responsable 
des  séquelles  observées  les  seuls  troubles  vasomoteurs 
étudiés  expérimentalement  par  Leriche  et  Wertheimer, 
le  second  estime  ces  réactions  vasomotrices  secondai-es  à 
des  lésions  anatomiques  multiples  mais  essentielles.  Ceci 
est  capital  au  point  de  vue  thérapeutique,  puisque  dans  la 
première  hypothèse  on  s’attaque  uniquement  au  déséqui¬ 
libre  vasomoteur,  tandis  que  dans  l’autre  on  estime  inef¬ 
ficace  tout  traitement  qui  luttera  contre  les  réactions  sans 
toucher  à  la  lésion  anatomique  essentielle  et  première. 

Cicatrice  gliale  avec  attraction  ventriculaire,  kystes  rési¬ 
duels,  arachnoïdo-piemérite  secondaire,  adhérences  ménin¬ 
gées  simples  ou  enveloppant  un  hématone  organisé  sont, 
pour  Marcel  Arnaud,  les  responsables  des  séquelles  des 
traumatismes  crâniens  ;  les  réactions  vasomotrices  ne 
sont  que  secondaires  à  ceslésions  anatomiques  pures  contre 
lesquelles  toute  la  thérapeutique  doit  être  dirigée. 

Et.  Bernard. 

Six  observations  de  grossesse  extra-utèrine. 

En  l’espace  de  deux  ans,  BERTRAND  a  eu  l’occasion 
d’observer  six  grossesses  extra-utérines,  toutes  compli¬ 
quées  naturellement  (Toulouse  médical,  lor  mai  1934, 

p.  320-325). 

'Brois  d’entre  elles  se  présentent  avec  le  s3mdrome  clas¬ 
sique  :  retard  de  règles,  pertes  de  sang,  tendance  synco¬ 
pale  (nullement  en  rapport  avec  l’abondance  de  l'hémor¬ 
ragie).  Ea  douleur  exquise  du  Douglas,  peu  nette  chez 
une  de  ces  malades,  manque  complètement  chez  une 
autre.  Par  contre,  on  trouvait  dans  ce  cas  nne  scapulalgie 
très  nette  dont  l’intensité  avait  nécessité  une  énergique 
révulsion. 

Les  trois  autres  malades  ont  présenté  des  symptômes 
beaucoup  moins  typiques  et  qui  ont  pu  égarer  le  diagnos- 

La  première  présentait  depuis  deux  mois  des  douleurs 
paroxystiques  à  prédominance  lombaire  et  était  soignée 
pour  lithiase  rénale.  La  constitution  progressive  d’une 
tumeur  latéro-utérine  et  un  subictère  net  des  conjonc¬ 
tives  permettent  de  reptifier  cette  erreur. 

La  seconde  se  présente  avec  un  tableau  de  subocclu¬ 
sion.  Bertrand  rappelle  l’importance  que  les  accoucheurs 
accordent  au  météorisme.  Pinard  enseignait  qu'en  pré¬ 
sence  d’une  occlusion  survenant  au  cours  de  la  gestation  il 
fallait  toujours  soupçonner  la  grossesse  ectopique. 

La  dernière  malade  enfin  présenta  la  forme  pseudo¬ 
abortive  de  grossesse  extra-utérine  rompue.  Ici  le  diagnos¬ 
tic  fut  confirmé  par  réaction  de  Brouha-Hinglais. 

Toujours,  remarque  Bertrand,  le  diagnostic  fut  grande¬ 
ment  facilité  par  le  simple  fait  d’y  avoir  pensé. 

Et.  Bernard. 

Coma  traumatique.  Hématome  sous-dural. 
Valeur  localisatrice  du  signe  de  Babinski. 

Il  est  souvent  fort  difiScile,  en  présence  d'im  trauma¬ 
tisme  crânien,  de  poser  l'indication  opératoire  et  même  de 
f  aire  le  diagnostic  du  côté  atteint. 

Pierre  Siiæoi,  rapporte  dernièrement  un  cas  fort  in¬ 
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téressant  dans  lequel  un  signe  de  Babinski  unilatéral  a 
permis  d’intervenir  sur  le  côté  opposé  au  côté  percuté 
(Société de  chirurgie  de  Marseille  :  Rapport  de  Yves  Bourde, 
Bulletin  de  décembre  1933,  p.  425). 

Un  blessé  entre,  quelques  heures  après  un  accident, 
dans  un  demi-coma  avec  une  plaie  fronto-parlétale  droite. 
La  plaie  est  explorée  et  ne  montre  pas  de  lésion  de  la 
voûte.  Les  réflexes  sont  normaux  comme  le  pouls. 

En  quarante-huit  heures,  le  coma  augmente,  le  pouls 
se  ralentit  irrogressivement  de  87  à  42.  Une  ponction 
lombaire  montre  une  tension  au  Claude  à  40  ;  elle  ramène 
du  liquide  hémorragique. 

Adroite  (côté  traumatisé), les  réflexes  sont  plus  faibles 
qu'à  gauche  ;  et  il  existe  une  certaine  réduction  muscu¬ 
laire  et  un  signe  de  Babinski.  Pas  de  mydriase. 

On  porte  le  diagnostic  de  localisation  gauche  :  il  existe 
en  effet  un  épanchement  sanguin  sous-dural  qui  est  éva- 

Le  lendemain  et  le  surlendemain,  hyperthermie  à  39®,8. 
Diminution  du  coma,  disparition  du  Babinski.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  montre  nn  liquide  clair  mais  hypertendu 
à  30.  Après  soustraction  de  3  centimètres  cubes,  la  tension 
est  ramenée  à  20.  Amélioration  progressive  et  guérison 
en  quelques  jours. 

A  propos  de  cette  observation,  Yves  Bourde  remarque 
combien  il  semble  difiicile  de  se  fonder  sur  un  seul  signe 
(en  dehors  d’ime  paralysie  bien  nette) .  D  estime  que,  si  une 
amélioration  très  nette  ne  se  produit  pas  dans  les  heures 
qui  suivent  la  trépanation  temporale,  on  doit  penser  à  des 
lésions  surajoutées  à  l'hématome  :  blocage  ventriculaire 
ou  blocage  péribulbaire.  Suivant  les  cas  on  aura  donc 
recours  à  la  ponction  du  ventricule  ou  à  l’opération 
d’Ody. 

Et.  Bernard. 

Sodoku  transmis  par  un  chien. 

On  sait  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  cette 
curieuse  affection  est  transmise  par  le  rat.  H.-S.  Rtpeey 
et  H.-M.  Van  Sant  (The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc., 
g  juin  1934)  rapportent  deux  curieuses  observations  dans 
lesquelles  l’inoculation  s’était  produite  au  cours  d’expé¬ 
rimentations  physiologiques  sur  le  chien.  H  fut  possible 
de  reproduire  expérimentalement  l’affection  chez  la 
souris,  le  cobaye  et  même  le  chien,  et  d'isoler  ainsi  le 
Spirillum  morsus  mûris.  Les  réactions  de  Kahn  étaient 
fortement  positives  chez  les  deux  malades  et  chez  le 
chien  inoculé  qui  survécut,  tandis  que  la  réaction  de 
Wassermann  était  négative  ou  faiblement  positive. 
Un  malade  atteint  de  paralysie  générale,  inoculé  avec 
le  spirille  dans  un  but  thérapeutique,  présenta  les 
symptômes  typiques  du  sodoku.  La  souris  semble  aux 
auteurs  un  meilleur  animal  d'inoculation  que  le  cobaye. 
Dans  un  cas,  l’infection  fut  contractée  sans  qu'il  y  ait  eu 
abrasion  cutanée,  ce  qui  témoigne  du  pouvoir  de  péné¬ 
tration  de  l'organisme.  Au  point  de  vue  thérapeutique, 
les  auteurs  conseillent  une  série  de  trois  à  six  tralte- 
ments  ^arsenicaux . 

JEAN  LEREBOUEEET. 


U  Gérmnt  \  BA 
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NOUVELLES  TECHNIQUES 
DE  TRAITEMENT 
DES  EXCITATIONS  A  BASE 
DE  «GËNOSCOPOLAMINE» 

Georges  d’HEUCQUEVILLE 

MccledU'cUef  des  asiles  publics, 

Médecin-assistant  à  la  Pitié. 

Peu  de  problèmes  thérapeutiques  offrent  la 
complexité  de  ceux  que  posent  les  diverses  exci¬ 
tations  du  système  nerveux. 

Aucune  agent  médicamenteux  ne  détient  le 
pouvoir  de  les  réduire  toutes  sûrement  et  indis¬ 
tinctement.  A  leurs  variétés,  déjà  nombreuses,  le 
tempérament  de  chaque  malade,  qui  joue  dans  ce 
domaine  un  rôle  prépondérant,  confère  encore  un 
caractère  original. 

I^’intérêt  d’une  étude  clinique  précise  des  agents 
neurotropes  n’échappe  pas  aux  praticiens  qui, 
chaque  jour,  sont  appelés  à  modifier  les  réactions 
nerveuses  de  leurs  malades  :  qu’üs  donnent  l’anes¬ 
thésie  générale,  luttent  contre  une  insomnie,  pré¬ 
viennent  des  accès  épileptiques,  ou  apaisent  un 
anxieux  qui  courait  au  suicide  (i). 

Or,  dans  ce  vaste  domaine,  peu  de  faits,  à  ce 
jour,  sont  établis  sur  des  bases  sûres.  On  sait  bien 
que  les  barbituriques,  qui  jouissent  actuellement 
d’une  grande  vogue,  possèdent  surtout  des  pro¬ 
priétés  hypnotiques.  Ils  abolissent  en  outre  les 
réflexes  et  espacent  les  paroxysmes  convulsifs 
des  comitiaux.  Au  contraire,  les  bromures  exer¬ 
cent  une  action  sédative  généralisée  sur  le  né- 
vraxe  :  leur  effet  hypnotique  est  secondaire. 
I/’opium  déprime  surtout  la  sensibilité,  la  sensi¬ 
bilité  viscérale  en  particulier. 

Mais  le  mécanisme  de  l’action  des  autres  séda¬ 
tifs  utilisés  (chloral,  valériane,  jusquiame,  bella¬ 
done,  ergotine,  passiflore,  chanvre  indien,  caserairoa 
edulis,  veratrum  album  ou  viride,  hellébore, 
aristoloche,  voire  insuline,  vagotonine,  calcium) 
reste  mal  déterminé. 


Depuis  plusieurs  années  (2),  nous  nous  attachons 
à  préciser  les  propriétés  sédatives  d’un  agent, 
qui  nous  a  paru  d'une  valeur  thérapeutique 
supérieure  à  celles  des  précédents.  Cet  agent, 
du  groupe  des  aminoxydes  d’alcaloïdes  (ou  «  gé- 
nalcaloïdes  »)  de  Polonovski  (3),  dérive  de  la  sco- 
polamine.  Préparé  sous  le  nom  de  «  génoscopo- 
lamine  »,  il  s’est  révélé  d’une  toxicité  très  infé- 
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rieure  à  celle  de  la  scopolamine  (250  fois  moindre 
d’après  les  recherches  expérimentales). 

Da  génoscopolamine  a  été  employée  déjà  dans 
certains  domaines  thérapeutiques  :  chez  les  par¬ 
kinsoniens  par  Polonovski,  Combemale  et  Nay- 
rac  (4),  puis  Lados  (5),  à  la  dose  journalière  de 
4  milligrammes  ;  dans  l’anesthésie  obstétricale 
et  chirurgicale  par  Lambret  (6),  De  Dorier  et  Tou- 
vet  (7),  Vaissier  (8).  Dans  une  revue  générale  ré¬ 
cente,  Roxo  (9)  la  cite  comme  utilisable  dans  le 
traitement  des  états  maniaques,  sous  forme  d’in¬ 
jections,  auxquelles  il  préfère  toutefois  les  injec¬ 
tions  de  luminal. 

Nous  avons  essayé  systématiquement  la  géno- 
scopolamine  dans  les  différents  groupes  d’excita¬ 
tions  morbides.  D’étude  de  ses  propriétés  chez 
les  sujets  sains  a  été  laissée  de  côté.  Seules  nous 
intéressent  les  réactions  des  malades,  irréduc¬ 
tibles  a  priori  à  celles  des  sujets  normaux  et  cal¬ 
mes.  Doses,  voies  d’administration,  associations, 
sont  étudiées  dans  chaque  catégorie.  Mais,  pour 
alléger  l’exposé,  on  développera  seulement  les 
résultats  obtenus  dans  la  forme  d’ excitation  la 
plus  générale,  présentée  en  particulier  par  les 
maniaques.  Des  effets  dans  les  autres  formes 
{excitations  motrices  pures,  anxieuses,  paroxysmes 
épileptiques,  excitations  d’origine  organique  con¬ 
nue,  excitations  symptomatiques  de  délire)  seront 
ensuite  opposés  aux  précédents. 


I.  La  génoscopolamine  dans  les  exci¬ 
tations  généralisées.  —  De  schéma  bien 
connu  de  Magnan  (10),  pour  décrire  l’açtion 
de  l’hyoscine,  reste  en  grande  partie  exact 
pour  l’action  de  la  génoscopolamine  chez  ces 
malades  :  (après  l’injection  sous-cutanée  d’un 
milligramme  d’hyoscine  à  un  agité,  on  observe) 
«  dix  minutes  après,  titubation,  affaiblissement, 
l’agitation  cesse  ;  vingt  minutes  après,  le  sujet 
s'étend,  la  voix  faiblit  ;  trente  minutes  après,  som¬ 
meil  qui  se  prolonge  de  cinq  à  dix  heures  ;  l’agita¬ 
tion  reprend  environ  une  demi-heure  après  le 
réveil.  » 

Voici,  à  titre  d’exemple,  l’effet  d’une  première 
injection  de  génoscopolamine,  chez  une  maniaque 
très  excitée,  typique,  qui  a  guéri  par  la  suite. 

Injection  de  3  milligrammes,  sous-cutanée  ;  dix  minutes 
plus  tard,  la  malade  tombe  sur  son  lit,  très  affaissée.  Elle 
reste  ainsi,  l'œil  au  plafond,  la  voix  faible,  mais  présente, 
durant  deux  heures.  Puis  s'installe  un  sommeil  calme, 
qui  diure  quatre  heures.  De  calme  persiste  trois  heures 
après  le  réveil. 

N“  33. 


122 


PARIS  MÉDICAL 


Iv’action  de  la  génoscopolamine,  à  cette  dose  dç 
3  milligrammes,  dose  normale  (contenue  dans 
l’ampoule  destinée  à  l’anesthésie  chirurgicale), 
se  révèle  rapide  mais  progressive. 

Dans  les  premières  minutes,  la  motricité  est 
affaiblie  à  tous  ses  niveaux  :  l’initiative  motrice, 
d’une  facilité  excessive  chez  les  maniaques,  est 
ramenée  à  la  normale.  Elle  n’est  jamais  sus¬ 
pendue  totalement  comme  après  l’administration 
debulbocapnine  (ii).  On  n’observe  jamais  d’autre 
•part  de  bradypsychie,  symptomatique  de  confu¬ 
sion  toxique.  Hypotonie  légère,  sans  troubles 
associés  de  l’équilibre.  Force  musculaire  très  di¬ 
minuée  à  tous  les  segments,  réflexes  également 
affaiblis.  Pâleur  et  mydriase  apparaissent  plus 
tardivement  :  le  système  végétatif  semble  atteint 
après  le  système  animal,  mais,  en  revanche, 
demeure  imprégné  plus  longtemps.  Des  modi¬ 
fications  cardio-vasculaires  sont  peu  nettes  à 
cette  période  :  porfls,  tension  artérielle  restent 
invariables  jusqu’au  sommeil. 

Ea  tonalité  affective  des  malades  n’est  pas  pro¬ 
fondément  transformée.  A  voix  presque  basse, 
ils  continuent  leurs  plaisanteries.  Ils  expliquent 
leur  tranquillité  insolite  par  une  lassitude  in¬ 
tense,  laquelle  s’accentue  jusqu’au  sommeil. 

Celui-ci  s’installe  sans  lutte,  sans  que  le  malade 
traverse  une  phase  d’excitation  motrice  comme 
dans  l’anesthésie  générale.  Ce  sommeil  est  calme, 
peu  profond.  On  obtient  le  réveil  durable  par 
simple  sollicitation.  De  réflexe  cornéen  est  con¬ 
servé.  Ea  respiration  est  superficielle.  Tous  carac¬ 
tères  qui  l’opposent  à  la  véritable  narcose  que 
produit  par  exemple  l’injection  d’une  ampoule 
de  somnifène. 

Après  l’injection  de  génoscopolamine  chez  un 
agité,  le  sommeil  survient  dans  un  délai  de  vingt 
minutes  à  deux  heures  ;  il  dure  de  trois  à  neuf 
heures.  Ces  larges  variations  sont  en  rapport 
vraisemblable  avec  les  divergences  individuelles 
entre  les  modes  de  sommeil. 

Ee  réveil  n’est  jamais  marqué  par  des  vomis- 
seriients,  des  phénomènes  d’excitation.  Ea  force 
musculaire,  le  tonus,  les  réflexes  sont  aussitôt 
récupérés.  Mais  la  mydriase  reste  à  son  maximum. 

Elle  peut  favoriser  les  troubles  visuels  que  l’on 
observe  souvent  au  réveil.  Ils  consistent  surtout 
en  illusions,  à  l’origine  parfois  de  fausses  recon¬ 
naissances.  Ees  infirmières  deviennent  des  cam¬ 
brioleurs,  des  parents,  voire  de  grands  singes. 
Ees  illusions  apparaissent  presque  toujours  la 
nuit,  comme  à  la  faveur  de  l’obscurité.  Elles  ne 
sont  jamais  zoopsiques,  terrifiantes,  comme  celles 
des  alcooliques.  Elles  n’en  traduisent  pas  moins 
un  état  affectif  pénible  des  malades  au  réveil. 
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Sa  nuance  dominante,  si  l’on  s’en  rapporte  à  leur 
témoignage,  serait,  comme  avant  le  sommeil,  la 
lassitude. 

Dans  la  sphère  intellectuelle,  aucun  indice  de 
confusion.  ^Orientation  et  critique  parfaites.  Ees 
idées  spontanées  sont  pauvres.  Ee  malade  parle 
peu  et  reste  calme. 

Ee  calme,  il  est  vrai,  s’atténue  progressivement. 
Dans  les  heures  qui  suivent  le  réveil,  réappa¬ 
raissent  les  éléments  du  syndrome  de  la  veille, 
les  cris  précédant  d’ordinaire  l’agitation  motrice. 
Ee  phénomène  est  intéressant  à  observer.  Rares 
et  suspects  du  point  de- vue  du  diagnostic  sont 
les  cas  où,  une  demi-heure  après  le  réveil,  le  syn¬ 
drome  s’est  reconstitué  intégralement.  A  l’ordi¬ 
naire,  un  des  éléments  ne  réapparaît  pas,  ou  re¬ 
paraît  très  atténué,  par  exemple  l'onanisme,  le 
gâtisme,  le  refus  d’aliments,  la  résistance  violente 
aux  soins.  On  ne  saurait  fonder  du  reste  un  pro¬ 
nostic  sur  ces  particiflarités,  plus  instructives 
sur  le  malade  que  sur  la  maladie. 


Une  injection  isolée  de  3  milligrammes  de 
génoscopolamine  reste  insufifisante  pour  guérir 
un  accès  d’excitation  durable.  Mais,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  classique  (Cf.  en  particulier 
le  récent  traité  de  Zunz)  (12),  un  tel  accès  cède  à 
un  traitement  continu,  rationnel,  réglé  sur  les 
variations  de  l’ excitation,  l’état  physique  du  ma¬ 
lade,  les  phénomènes  pupillaires  en  premier  lieu. 

Sauf  fatigue  excessive  ou  sédation  inespérée  à 
la  suite  de  la  première  injection,  on  tiendra  le 
malade  en  haleine  en  répétant  l’injection  le  len¬ 
demain  et  le  surlendemain  soir.  Ees  résultats  les 
■plus  rapides  s’obtiennent  par  une  posologie 
d'attaque,  posologie  progressive  :  3  milligrammes 
le  premier  jour,  \  le  second,  5  le  troisième,  et 
même,  chez  les  hommes  très  robustes  :  4,  5,  6. 
Ne  pas  se  laisser  impressionner  durant  ces  trois 
jours  par  la  mydriase  et  même  l’affaiblissement 
du  pouls.  Ees  centres  nerveux  éréthiques  sem¬ 
blent  mieux  réagir  à  cette  imprégnation  persis¬ 
tante  et  précoce. 

Mais  les  injections,  à  partir  de  la  quatrième, 
même  à  doses  accrues,  produisent  un  effet  nette¬ 
ment  inférieur.  Il  est  donc  rationnel  de  permettre 
à  la  drogue  d’achever  son  métabolisme  et  de 
s’éliminer,  par  exemple  jusqu’à  disparition  com¬ 
plète  de  la  mydriase. 

Et  c’est  souvent  au  cours  de  cette  pause  thé¬ 
rapeutique  que  survient  une  sensible  ainéliora. 
tion,  l’effet  ayant  subi  un  léger  retard.  Si,  le  trai¬ 
tement  d’attaque  achevé  et  la  mydriase  disparue, 
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l’excitation  persiste,  il  sera  indiqué  une  ou  deux 
séries  d’attaque  semblables  à  la  première. 

Enfin  les  formes  réfractaires  à  la  cure  d’attaque 
réitérée  bénéficient  cependant  d’une  cure  d’entre¬ 
tien,  par  exemple  injection  de  3  milligrammes 
chaque  soir,  ou  mieux,  de  5  milligrammes  un  soir 
sur  deux.  Il  est  exceptionnel  que  les  signes  d’in¬ 
toxication,  mydriase  en  particulier,  par  leur  inten¬ 
sité,  rendent  ce  traitement  téméraire  :  on  peut 
le  poursuivre  en  moyenne  vingt  jours  consécu¬ 
tifs.  Il  assure  une  accalmie  vespérale  et  permet 
au  sommeil  de  rétablir  son  rythme  quotidien, 
bouleversé  par  la  maladie.  Dans  la  journée,  l’agi¬ 
tation  subsiste,  plus  ou  moins  atténuée.  Mais  les 
accalmies  obtenues  entretierment  l’état  général  : 
les  forces  régulatrices  de  l’organisme  demeurent 
ainsi  intactes,  prêtes  à  agir  lors  d’une  défaillance 
du  processus  morbide.  Donc,  à  nouveau  en  dépit 
de  l’opinion  classique,  le  déterminisme  de  l’accès 
maniaque  est  modifiable  même  par  un  simple  trai¬ 
tement  d’entretien. 

Pour  donner  une  idée  statistique  des  résultats  en¬ 
registrés,  précisons  que,  sur  100  cas  observés  d’ex¬ 
citation  maniaque  ou  de  type  maniaque  (excita¬ 
tions  transitoires  de  prédisposés,  cyclothymiques), 
65  ont  cédé  au  traitement  d’attaque  à  base  de 
génoscopolamine,  20  se  sont  apaisés  à  la  suite  d’un 
traitement  d'entretien.  En  revanche,  3  malades, 
demeurés  réfractaires  à  ces  méthodes  à  base  de 
génoscopolamine,  ont  guéri  sous  l’influence  d’au¬ 
tres  agents  (bromures,  véronal,  gardénal)  ;  et 
12,  insensibles  à  tous  traitements,  ont  évolué  vers 
les  excitations  chroniques  diverses.  (Chiffres  net¬ 
tement  plus  favorables  que  ceux  qui  ont  été  cités 
à  l’appui  des  autres  méthodes  ;  la  comparaison 
sera  développée  plus  loin.) 

Voies  d’administration.  —  A  doses  jour¬ 
nalières  égales,  les  injections  sous-cutanées  donnent 
des  ré.sultats  très  supérieurs,  dans  le  traitement 
d’attaque,  à  ceux  des  solutions  ou  des  granules 
de  génoscopolamine.  Ce  n’est  pas  toujours 
sans  peine  que  l’on  fait  absorber  aux  agités 
la  quantité  de  gouttes  ou  de  granules  cor¬ 
respondant  à  3  milligrammes  de  droguç.  D’autre 
part,  l’administration  fractionnée  ne  permet  pas  . 
d’obtenir  une  sédation  nette. 

Au  contraire,  pour  la  cure  d’entretien,  la  solu¬ 
tion  est  plus  facile  à  administrer.  Ea  dose  jour¬ 
nalière  de  4  milligrammes,  par  voie  digestive,  se 
montre  aussi  efficace  que  les  doses  de  3  milli¬ 
grammes  en  injections  quotidiennes,  et  5  milli¬ 
grammes  en  injections  biquotidiennes. 

Ea  voie  intraveineuse  a  été  étudiée  avec  un 
intérêt  particulier  dans  le  traitement  d’attaque. 


De  cette  enquête,  se  dégagent  les  conclusion® 
suivantes  : 

Ea  sidération  est  plus  rapide,  plus  bmtale,  à 
doses  égales,  quand  on  recourt  à  la  voie  intra¬ 
veineuse.  En  cinq  minutes,  après  une  injection 
de  3  milligrammes,  le  malade  est  tombé  inerte. 
Mais  les  phénomènes  d’irritation,  illusions  vi¬ 
suelles  en  particulier,  apparaissent  précocement) 
en  moins  d’une  heure.  Es  sont  très  marqués.  Aussi 
le  sommeil  s’établit-il  plus  difficilement  dans 
cette  technique  :  quelquefois  même  ne  f)eut-il 
absolument  s’établir. 

Ea  voie  intraveineuse  apparaît  donc  surtout 
recommandable  pour  une  première  injection, 
quand  on  cherche  une  sédation  iinmédiate,  par 
exemple  pour  le  transport  du  malade.  Il  vaut  alors 
mieux,  pour  un  organisme  dont  on  ignore  les 
réactions,  ne  pas  dépasser  la  dose  de  2  milli¬ 
grammes  :  elle  amène  d’ailleurs  un  sommeil  plus 
rapide  que  la  dose  habituelle,  en  raison  de  la 
moindre  intensité  des  phénomènes  d’excitation. 

Ces  faits  n’engagent  guère,  en  thérapeutique 
humaine,  à  employer  les  voies  intrarachidienne, 
intraventriculaire,  ou  même  intracérébrale. 

Doses.  -  -  Ea  génoscopolamine  se  révélant 
250  fois  moins  toxique  que  la  scopolamiiie  (2),  la 
marge  entre  la  dose  utile  et  la  dose  mortelle  est 
assez  vaste  pour  permettre  des  comparaisons 
instructives. 

A  la  dose  normale  de  3  milligrammes  chez  les 
excités,  on  l’a  vu,  les  différents  niveaux  de  la  mo¬ 
tricité  sont  atteints  d’une  manière  homogène» 
Et  c’est  secondairement  seulement  que  la  sensi¬ 
bilité  se  trouve  modifiée  à  son  tour.  Aux  doses 
inférieures  et  supérieures  s’opèrent  des  dissocia¬ 
tions  et  des  interversions  entre  ces  phénomènes. 

Aux  doses  les  plus  faibles,  fractions  de  milli- 
granime,  la  drogue  n’exerce  aucune  action  sur  la 
motricité  animale  :  on  observe  une  légère  dilata¬ 
tion  pupillaire  quelques  heures  après  l’injection. 

A  la  dose  de  i  et  2  milligrammes,  le  tonus  est 
seul  frappé.  Hypotonie  discrète  mais  généralisée, 
la  force  musculaire  demeurant  conservée  dans  les 
mouvements  actifs.  Chez  les  malades  dits  «  résis¬ 
tants  »,  opposant  une  hypertonie  diffuse  aux  mou¬ 
vements  passifs,  ces  phénomènes  cèdent  sous  l’in¬ 
fluence  des  faibles  doses,  mais  non  les  autres  élé. 
ments  de  l’excitation. 

Aux  doses  supérieures  à  la  dose  normale,  l’af¬ 
faiblissement  de  la  force  musculaire  est  le  phéno¬ 
mène  le  plus  apparent.  Mais,  si  l’on  augmente 
encore  la  dose,  il  s’efface  à  son  tour  devant  les 
troubles  sensitifs.  Pour  une  dose  de  10  milli¬ 
grammes,  la  plus  élevée  que  nous  ayons  adminis- 
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trée,  ceux-ci  tiennent  la  première  place.  Une  heure 
après  l’injection  de  lo  milligrammes,  le  sujet  est 
étendu  sur  son  lit,  sans  mouvement,  sans  voix, 
mais  présent.  U’œil  suit  des  objets  réels  ou  irréels. 
Ua  face  est  relâchée,  exprimant  plus  l’abrutisse¬ 
ment  que  l’elïroi.  Les  sujets  se  lèvent  très  diffi¬ 
cilement,  mais  ne  présentent  ni  l’incoordination, 
ni  les  troubles  de  l’équilibre  marqués  décrits  dans 
l’intoxication  par  la  scopolamihe  (13).  Mydriase. 
Ponls  :  100  à  120  par  minute,  affaibli  mais  non 
syncopal.  Respiration  calme,  un  peu  superficielle. 
Quoi  qu’il  en  soit,  même  à  cette  dose  excessive, 
l’on  n’observe  aucun  trouble  alarmant,  comme 
les  convulsions,  les  paralysies  viscérales,  signa¬ 
lées  dans  l’intoxication  par  la  scopolamine. 

Réactions  individuelles.  —  La  dilatation 
pupillaire  est  très  variable  selon  les  sujets. 
Un  tiers  ne  montre  aucune  modification  pu¬ 
pillaire,  même  sous  l’influence  d’une  cure 
d’attaque.  Pour  un  second  tiers,  la  modification 
passe  inaperçue  si  l’on  n’a  pas  noté  le  diamètre 
pupillaire  avant  l’injection.  On  ne  saurait  donc 
parler  que  de  la  «  mydriase  »  dn  dernier  tiers.  Les 
myosis  antérieurs  sont  rédnits,  dans  la  moitié  des 
cas,  dans  les  traitements  à  base  de  génoscopo- 
lamine. 

Variations  individuelles  aussi  considérables 
quant  aux  modifications  cardio-vasculaires.  Une 
forte  proportion  de  sujets  n’en  présente  aucune 
La  dose  de  3  milligrammes  ne  détermine  pas  d’ac¬ 
cident  chez  les  porteurs  de  lésions  valvulaires,  • 
èn  dehors  de  la  décompensation  et  de  la  défail¬ 
lance  cardiaques.  L'hypertension  artérielle,  l’in- 
suffisancë  rénale  ne  constituent  pas  des  contre- 
indications  formelles  :  elles  imposent  seulement 
la  prudence. 

En  revanche,  chez  les  excités  de  la  catégorie 
étudiée,  les  modifications  nerveuses  apparaissent 
très  peu  différentes  selon  les  sujets.  Elles  portent 
^surtout  sur  l’intensité  des  phénomènes  sensitifs. 
(On  possédera  donc  dans  la  génoscopolamine  un 
sédatif  fidèle  et  sûr  pour  lutter  contre  l’excita¬ 
tion  de  ces  malades.) 

Effets  comparés  des  autres  sédatifs.  — 
L’expérience  nous  l’a  enseigné,  la  génoscopola¬ 
mine  exerce  une  action  pins  énergique,  plus  com¬ 
plète,  que  toute  autre  drogue  dans  les  excitations 
généralisées.  Elle  en  constituera  donc  réellement 
un  antidote  de  choix. 

Les  barbituriques  produisent  des  effets  très 
différents.  Ils  ne  jonissent  pas  de  propriétés  sé¬ 
datives  générales.  Chez  les  excités  maniaques,  ils 
apaisent  l’excitation  seulement  en  provoquant  le 
sommeil.  Le  réveü  est  pénible,  l’excitation  re¬ 
prend  aussitôt. 
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Or,  à  la  dose  importante  de  20  centigrammes, 
le  gardénal  ne  fait  pas  dormir  les  vrais  excités. 
Le  véronal,  à  la  dose  de  50  centigrammes,  y  par¬ 
vient  quelquefois  (nous  avons  même  observé  un 
cas  exceptionnel  où  la  sédation,  non  obtenue  par 
un  traitement  prolongé  de  génoscopolamine,  a 
été  acquise  dès  la  deuxième  administration  de 
véronal). 

En  injections,  le  belladénal  (une  ampoule  intra¬ 
musculaire)  suffit  parfois  à  déclencher  le  som¬ 
meil,  mais  la  sédation  qui  en  résulte  n’est  pas  du¬ 
rable.  Le  somnifène  (une  ampoule  intraveineuse) 
fait  naître  une  profonde  narcose,  avec  abolition 
du  réflexe  cornéen  ;  au  réveü,  après  une  période 
d’ivresse  et  de  titubation,  l’excitation  se  rétablit 
intégralement.  Le  chloral  s’apparente  aux  barbi¬ 
turiques  par  ses  effets  chez  les  maniaques. 

La  morphine  ne  calme  pas  ces  malades.  Les 
nouveaux  agents  préconisés,  chloralose,  calcium, 
magnésium,  bore,  ne  nous  ont  pas  encore  donné 
de  résultats  convaincants,  au  moins  comme  trai¬ 
tements  d’attaque. 

Plus  efficaces  sont  encore  les  bromtures,  surtout 
associés  à  la  valériane,  quand  on  les  administre 
à  hautes  doses  (8  à  10  grammes).  Leurs  effets  se 
rapprochent  davantage  de  ceux  de  la  génoscopo¬ 
lamine.  Ils  affaiblissent  les  réflexes,  puis  la  force 
musculaire,  ralentissent  l’activité  psychique,  et, 
secondairement,  amènent  le  sommeü.  Nettement 
inférieurs  à  la  génoscopolamine  dans  le  traite¬ 
ment  d’attaque  (üs  sont  d’ailleurs  difiicüement 
injectables),  les  bromures  donnent  des  résultats 
comparables  dans  le  traitement  d’entretien. 

Associations.  —  Tous  ces  agents  (à  l’exclusion 
des  barbituriques  et  du  chloral),  associés  en  propor¬ 
tions  convenables  à  la  génoscopolamine,  renforcent 
son  action. 

Depuis  Tomasini  (14),  l’on  sait  que  scopolamine 
et  morphine  ajoutent  leurs  effets  sédatifs  en  neu¬ 
tralisant  leurs  effets  toxiques.  L’excellente  for¬ 
mule  du  «  sédol  »  (morphine-scopolamine-spar- 
téine)  est  née  de  cette  constatation. 

L’association  génoscopolamine-génomorphine 
nous  a  donné  des  résultats  supérieurs  à  ceux  de 
la  génoscopolamine  seule,  dans  le  traitement 
d’entretien.  Forme  recommandée  :  potion  à  pren¬ 
dre  pendant  vingt  jonrs,  contenant  par  jour  : 

Génoscopolamine  base  .  4  milligrammes. 

Génomorphine  base . . .  2  centigrammes  . 

L’adjonction  de  morphine  ou  de  génomorphine 
supprime  la  réaction  affective  pénible  du  réveü, 
les  troubles  sensoriels,  atténue  la  mydriase.  La 
formule  proposée,  à  laqueUe  on  doit  préférer  pour 
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le  traitement  d'attaque  la  génoscopolamine  seule, 
s’avère  spécialement  efficace  dans  les  accès  d’exci¬ 
tation  qui  se  prolongent,  même  s’ils  restent  dis¬ 
crets.  Pour  les  petits  excités,  elle  est  moins  toxique 
que  les  hypnotiques  dont  ils  font  d’ordinaire  un 
usage  immodéré,  barbituriques  en  particulier. 

On  prépare,  pour  la  thérapeutique  des  voies 
digestives,  des  ampoules  ainsi  composées  : 


Bromhydrate  de  génoscopolamine  ...  2  milligrammes . 

Génomorphine  base .  4  centigrammes. 

Salicylate  de  génésérine .  2  milligrammes . 


Ces  ampoules  se  sont  révélées  sensiblement 
équivalentes,  pour  le  traitement  d’attaque  de 
l’excitation,  aux  ampoules  normales  de  3  milli¬ 
grammes  de  génoscopolamine.  Quand  on  les  em¬ 
ploie,  la  mydriase  s’observe  rarement.  Pe  traite¬ 
ment  d’attaque  pourra  donc  être  institué  en  in¬ 
jectant,  trois  jours  consécutifs,  respectivement 
une,  une  et  demie,  deux  de  ces  ampoules. 

I/’ association  avec  le  brome  supprime  aussi  les 
troubles  irritatifs  causés  par  la  génoscopolamine. 
I/’ affaiblissement  musculaire  et  réflexe  n’est  pas, 
en  revanche,  exagéré  par  l’adjonction  d’une  dose, 
même  irnportante,  de  bromure.  Aussi  la  sédation 
psychique  est-elle  plus  apparente;  le  sommeil, 
sinon  plus  rapide,  au  moins  plus  prolongé.  Par 
tâtonnements,  nous  sommes  parvenus  à  pres¬ 
crire  ainsi  cette  association  médicamenteuse  ; 

Adjoindre,  pendant  la  période  d’attaque  et  les  jours 
suivants,  à  l'injection  de  génoscopolamine  du  soir,  l’ad¬ 
ministration  dans  la  journée  de  5  grammes  de  bromure 
alcalin,  bromure  de  sodium  de  préférence,  dissous  dans 
un  litre  de  lait  sucré,  à  prendre  par  petites  quantités. 
I/’absorption  d’ions  Br  par  cette  méthode  est  facile,  sans 
phénomènes  toxiques. 

On  a  préparé  aussi  des  ampoules  de  10  centi¬ 
mètres  cubes,  contenant  : 


Bromhydrate  de  génoscopolamine. . ,  2  milligrammes. 

Bromure  de  sodium .  i  gramme. 


Ces  qmpoules  doivent  être  injectées  par  voie 
intraveineuse.  I,eui  eflet  est  moins  rapide  que 
celui  de  Iq  génoscopolamine  intraveineuse,  in¬ 
jectée  seule  à  la  dose  de  2  milligrammes.  Mais  le 
sommeil  consécutif  est  prolongé  dans  des  propor¬ 
tions  iutéressantes  :  le  malade  dort  facilement 
huit,  douze,  quinze  heures,  l^a  période  de  calme 
qui  suit  le  réveil  est  aussi  prolongée.  Cette  tech¬ 
nique,  malgré  la,  cpmplication  entraînée  par  l’in- 
jectiou.  intraveipeuse  de  10  centimètres  cubes, 
doit  doue  être  préférée  chez  les  grands  excités 
de  bon  état  général- 


Résultats  intéressants,  quoique  moins  probants, 
par  l’association  de  la  génoscopolamine  avec  la 
valériane,  le  bore,  le  magnésium.  Pas  de  résultat 
avec  l’association  génoscopolamine-calcium. 


II.  La  génoscopolamine  dans  les  excita¬ 
tions  non  généralisées  —  Excitations  motrices 
pures.  — Rangeons  dans  ce  groupe,  bien  discu¬ 
table  du  point  de  vue  nosographique,  mais  com¬ 
mode  pour  les  recherches  thérapeutiques,  les  hyper¬ 
tonies  des  muscles  de  relation  ainsi  que  leurs  mouve¬ 
ments  anormaux,  qu’üs  soient  d’origine  lésionnelle 
ou  psychique  (raideur  parkinsonieime,  négativisme 
hébéphrénique,  etc.),  à  l’exclusion  des  convul¬ 
sions  vraies. 

Ra  génoscopolamine,  en  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  2  milligrammes,  supprime  presque  tota¬ 
lement  une  raideur  parkinsonienne  moyenne.  Re 
tremblement  est  moins  influencé.  La  sialorrhée,  si 
pénible  pour  ces  malades,  est  tarie.  A  l’ordinaire, 
pas  de  modification  du  pouls,  ni  de  mydriase. 

L’effet  de  l’injection  persiste  durant  une  jour¬ 
née.  On  peut  la  répéter  sans  inconvénient  durant 
quinze  jours  consécutifs.  Malheureusement,  la 
cure  terminée,  les  troubles  réapparaissent,  la  lé¬ 
sion,  qui  demeure,  ayant  repris  ses  droits. 

Action  variable  dans  la  chorée.  La  trémula¬ 
tion  du  delirium  tremens  n’est  guère  modifiée)' 
mais  l’établissement  du  sommeil  est  faeüité. 

Dans  un  cas  d’hypertonie  invincible,  chez  une 
démente  sénile,  la  génoscopolamine  à  la  dose  nor¬ 
male  est  demeurée  sans  action,  l’hypertonie  étant 
sans  doute  fixée  par  des  rétractions  tendinéuses. 
'Au  contraire,  l’hypertonie  diffuse  de  certains 
mélancoliques  aux  confins  de  la  stupeur,  mélanco¬ 
liques  préséniles  en  particulier,  cède  à  l’ordinaire 
quelques  heures  après  l’administration  de  gétiosco- 
polamine  :  le  traitement  de  ces  malades  assouplis 
s’en  trouve  alors  très  facilité. 

Chez  les  déments  précoces,  il  est  nécessaire,  pour 
réduire  le  négativisme,  de  recourir  à  des  doses 
élevées,  5  ou  6  milligrammes,  Pas  de  modification 
sans  une  intoxication  légère,  révélée  par  la  my¬ 
driase  et  l’affaiblissement  du  pouls.  Les  malades, 
présentent  alors  des  fausses  recoimaissances,  des 
paroxysmes  anxieux  (d’origine  malaisée  à  préci¬ 
ser).  Ils  acceptent  l’alimentation  à  laquelle  ils  . 
s’opposaient  avec  une  énergie  farouche*  Mais  il 
s’agit  plus  d’une  transformation  des  symptômes,; 
d’un  «  déblocage  »,  selon  l’exprêssion  des  auteurs 
qui  ont  décrit  des  phénomènes  analogues  (15),  que  i 
d’une  amélioration  vraie  comme,  dans,  le  cas  des. 
excitations  généralisées..  ■ 
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I/a  voie  buccale,  et  spécialement  les  granules  (que 
l’on  peut  facilement  compter)  sont  à  préférer  dans 
le  traitement  de  la  raideur  parkinsonienne.  Dose 
quotidienne  :  2  milligrammes,  à  ne  pas  dépasser, 
même  si  elle  ne  produit  qu’une  détente  incom¬ 
plète,  qui  peut  être  donnée  vingt  jours  consécu¬ 
tifs.  Rééduquer  la  motricité  du  malade  pendant  la 
cure.  Dans  les  autres  hypertonies,  seules  sont  vrai¬ 
ment  efficaces  les  injections  sous-cutanées,  à 
doses  normales  ou  élevées  :  4,  5,  6  milligrammes, 
selon  les  réactions  individuelles,  des  plus  variées. 

D’association  génoscopolamine-brome  permet, 
dans  le  délire  alcoolique  aigu,  d’obtenir  un  som¬ 
meil  plus  précoce  que  la  génoscopolamine  iso¬ 
lée  (3  milligrammes  de  génoscopolamine,  6  gram¬ 
mes  de  bromures  alcalins). 

A  l’exception  peut-être  du  Datura  stramonium, 
de  la  plante  elle-même,  dont  la  scopolamine  est 
extraite,  aucun  sédatif  n’est  comparable  avec  la 
génoscopolamine  dans  le  traitement'  des  syn¬ 
dromes  parkinsoniens.  Si  inconstants  d’autre  part 
que  paraissent  les  effets  obtenus  dans  les  autres 
hypertonies,  ils  n’en  demeurent  pas  moins  d’une 
fréquence  et  d’une  netteté  supérieures  à  ceux  de 
la  plupart  des  autres  agents  pharmacodynamiques 
utilisés. 

Excitations  anxieuses.  —  Il  n’est  pas 
échu  à  la  génoscopolamine  le  pouvoir  de  trans¬ 
former  la  tonalité  affective  désespérée  de 
l’anxieux.  Mais,  chez  ces  malades,  elle  lutte 
victorieusement  contre  les  manifestations  secon¬ 
daires  de  l’anxiété,  hypertonie,  agitation.  .  On 
obtient  les  meilleurs  résultats  chez  les  grands 
anxieux,  refusant  toute  alimentation,  cherchant 
sans  trêve  à  se  frapper,  en  conduisant  ainsi  le 
traitement  :  tout  d’abord,  traitement  d’attaque 
par  la  génoscopolamine  en  injections,  comme  dans 
le  cas  d’une  excitation  généralisée  ;  administra¬ 
tion  de  laxatifs  énergiques  ;  puis,  dès  la  fin  du 
traitement  d’attaque,  quel  que  soit  l’état  des 
pupilles  et  du  pouls,  entreprendre  la  cure  opia¬ 
cée  :  30,  puis  60  gouttes  de  laudanum  par  jour  ; 
si  l’anxiété  demeure  intense,  atteindre  100  gouttes, 
à  prendre  en  trois  fois  danslajournée,  dans  une  bois¬ 
son  diurétique  contenant  en  outre  par  jour  2  mil¬ 
ligrammes  de  génoscopolamine  :  l’association 
opium-génoscopolamine  jouit  des  mêmes  pro- 
P^:iétés  favorables  dans  l’excitation  anxieuse, 
sous  cette  forme,  que  dans  l’excitation  générali¬ 
sée..  Autre  association  recommandable  :  génosco- 
pplamine-opium-sulfate  de  magnésie  (5  grammes). 

Des  anxieux  tolèrent  à  l’ordinaire  aussi  bien 
la  génoscopolamine  que  l'opium.  Ne  pas  tenir 
pour  contre-indications  formelles  chez  eux  la 
mydriase,  la  tachycardie,  la  diarrhée,  la  rétention 
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d’urine,  en  rapport  souvent  avec  le  bouleverse¬ 
ment  végétatif  qui  accompagne  toute  anxiété. 

Paroxysmes  épileptiques.  —  Da  génosco¬ 
polamine  n’est  pas,  comme  le  gardénal,  vrai¬ 
ment  spécifique  de  l’épilepsie.  Ses  effets  pré¬ 
ventifs  contre  les  crises,  même  à  doses  élevées 
(4,  5  milligrammes),  restent  inférieurs  à  ceux  du 
gardénal  à  dose  moyenne.  Elle  a  cependant  des 
indications  dans  le  traitement  des  grands  paroxys¬ 
mes  épileptiques  :  états  de  mal,  délires  aigus 
épileptiques.  Dans  ces  cas,  l’expérience  le  montre, 
il  est  vain  d’élever  la  dose  de  gardénal,  dangereux 
d’administrer  des  lavements  de  cMoral  et  des  iur 
jections  intraveineuses  de  somnifène.  D’associa¬ 
tion,  au  contraire,  à  la  dose  habituelle  de  barbi¬ 
turique,  d’une  Injection  sous-cutanée  de  génosco¬ 
polamine  (3  à  5  milligrammes),  ou  même  d’une 
injection  intraveineuse  (3  milligrammes)  produit 
une  sédation  nette  et  sunout  durable  ;  l’intensité 
des  convrdsions  diminue,  ^  'obnubilation  n’est  pas 
augmentée.  Da  confusion  qui  suit  le  paroxysme 
se  prolonge  moins  longtemps  si  l’on  a  employé 
cette  méthode. 

Excitations  d’origine  organique  connue.  — 

Elles  sont  surtout  le  fait  de  paral3d;iques  gé¬ 
néraux  et  d’artérioscléreux  cérébraux.  Du  point 
de  vue  de  leurs  réactions  à  la  génoscopolamine, 
réserve  faite  des  hypertonies  déjà  étudiées,  ces 
malades  se  comportent  en  règle  générale  comme 
des  excités  ordinaires  de  la  première  catégorie. 
Des  modalités  individuelles  sont  plus  nombreuses, 
mais  l’intolérance  est  moins  fréquente  que  chez 
les  sujets  atteints  d’excitation  générale  fonction¬ 
nelle.  D’association  génoscopolamine-bromure 
donne  des  résultats  supérieurs  à  la  génoscopolamine 
seule.  Employer  l’association  génoscopolamine- 
génomorphine  avec  prudence  dans  un  traitement 
d’entretien  prolongé.  Dans  l’ensemble,  les  voies 
d’administration,  doses,  indiquées  pour  les  exci¬ 
tations  générales  fonctionnelles  conviennent  dans 
les  excitations  générales  d’origine  organique. 

Excitations  symptomatiques  de  délire.  — 
EUes  posent  un  problème  physiologique  bien 
intéressant':  sauf  les  ivresses  provoquées  par 
des  doses  toxiques,  la  génoscopolamine  reste 
incapable  en  effet  d’amener  une  modification  no¬ 
table  dans  ces  états. 

Après  l’administration  d’une  dose  normale,  les 
malades  ne  présentent  aucun  affaiblissement  mus¬ 
culaire,  aucune  lassitude.  De  sommeil  ne  survient 
pas.  Aux  doses  ’  plus  élevées,  on  n’observe  de 
même  aucune  modification  psycho-motrice.  Mais 
la  mydriase,  les  illusions  visuelles  apparaissent 
bientôt,  ces  dernières  se  greffant  sur  le  délire.  Des 
malades  sont  alors  moins  résistants,  moins  hôs- 
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tües,  moins  réticents.  Mais  cette  sédation  par¬ 
tielle  reste  très  passagère.  Iv’ivresse  dissipée,  le 
tableau  clinique  se  reconstitue  intégralement. 

Il  est  donc  vain  de  ciiercher  à  réduire  l’agita¬ 
tion  de  ces  malades  par, un  traitement  d’attaque. 
Mais  l’administration  d’une  forte  dose  (5  milli¬ 
grammes)  est  justifiée,,  en  cas  de  réticence,  à 
titre  de  test,  pour  éclairer  le  diagnostic. 


Pour  tirer  un  enseignement  pratique  de  ces 
faits  d’observation,  concluons  que  la  génoscopo- 
lamine  s’est  révélée  un  sédatif  puissant,  formelle¬ 
ment  indiqué  dans  l’excitation  généralisée  ou 
maniaque.  Dans  les  autres  formes  d’excitation, 
elle  peut  rendre  aussi  des  services  appréciables, 
quand  on  s’astreint  à  l’utiliser  dans  certaines  con¬ 
ditions  bien  déterminées. 

Ajoutons  que  la  génoscopolamine  ne  doit  pas 
être  tenue  exclusivement  pour  une  médication 
héroïque,  réservée  aux  aliénés.  Des  formes  frustes 
étant  justiciables,  en  règle  générale,  de  la  théra¬ 
peutique  de  la  maladie  à  laquelle  elles  se  ratta¬ 
chent,  il  convient  de  traiter  les  petits  excités,  les 
petits  insomniques,  les  petits  anxieux,  etc.,  en 
s’inspirant  des  résultats  obtenus  chez  les  grands. 
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LA  CHRYSOTHÊRAPIE 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

SOLUTIONS  AQUEUSES 
OU  SUSPENSIONS  HUILEUSES 


le  D'  W.  JULLIEN 


Des  débats  sur  le  pour  et  le  contre  en  matière 
de  chrysothérapie  ne  sont  pas  près  d’être  clos. 
Qu’il  sufllse  de  se  rappeler  la  divergence  des 
opinions  soutenues  à  la  Conférence  de  la  Haye  en 
1932  par  des  savants  dont  pourtant  la  bonne  foi 
ne  pouvait  être  mise  en  doute  et  dont  la  notoriété 
faisait  autorité.  C’est  que,  pour  beaucoup,  rien 
n’a  pu  encore  effacer  le  souvenir  des  accidents 
très  graves  qui  éclatèrent  lorsqu’à  la  suite  de  la 
communication  de  Holger  Mollgaard,  on  suivit 
une  posologie  à  coup  sûr  imparfaite.  N’est-ce 
pas  l’histoire  du  «  606  »  à  ses  débuts  où,  sur  les 
indications  mêmes  d’Ehrlich,  on  recourait  d’emblée 
dès  la  première  injection,  dans  le  but  d’obtenir 
la  sterilisatio  magna,  à  des  doses  énormes 
qu’on  n’atteint  maintenant  qu’en  fin  de  série 
après  avoir  tâté  petit  à  petit  la  susceptibilité  de 
l’organisme  ? 

Il  n’en  demeure  pas  moins  vrai  qu’à  l’heure 
actuelle  les  deux  griefs  que  l’on  voit  sans  cesse 
revenir  dans  les  objections  formulées  contre  la 
chrysothérapie  sont,  d'une  part,  son  inefficacité, 
d’autre  part,  les  accidents  qu’elle  est  susceptible 
de  provoquer. 

Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  à  diverses 
reprises  (i)  sur  la  cause  des  échecs  tenant  dans 
la  plupart  des  cas  à  une  mauvaise  application 
de  la  méthode  :  doses  insuffisantes,  traitements 
trop  courts  arrêtés  sans  discernement,  conduits 
sans  tenir  compte  des  résultats  et  des  réactions 
individuelles.  Quant  aux  accidents,  ils  sont  en 

(i)  w.  Jui-i.iEN  et  H.  Mollard,  Aurosensibilité  et  auro- 
résistaucc  {Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  20  décembre 
1932).  —  W.  JULLIEN  et  H.  Mollard,  Les  échecs  de  la  chry¬ 
sothérapie  {Gazelle  médicale  de  France,  15  janvier  i<)33). 
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général  peu  inquiétants  si  l’on  sait  agir  avec 
prudence  en  s’entourant  de  toutes  les  précautions 
indispensables. 

Récemment  encore  nous  avons  insisté  (i)  [sur  la 
nécessité  d’examens  de  sang  répétés  avant  tout  trai¬ 
tement  et  périodiquement  ensuite,  pour  demeurer 
ainsi  à  l’affût  des  modifications  suceptibles  de  se 
produire  :  signes  avant-coureurs  de  désordres  qu’il 
est  souvent  aisé  de  prévenir,  d’atténuer. 

L’avènement  des  suspensions  huileuses  est 
venu  nous  apporter  des  espoirs  et  agrandir  sans 
aucun  doute  notre  champ  d’action.  Pourquoi 
faut-il  qu’elles  aient  déçu  certains  et  qu’au  con¬ 
traire  d’autres  les  aient  adoptées  sans  restriction 
comme  la  méthode  la  plus  active,  la  plus  sûre, 
la  moins  nocive  ? 

N’oublions  pas  que  tout  traitement  chimio¬ 
thérapique,  [pour  vraiment  actif  qu’il  soit,  doit 
forcément  comporter  quelques  dangers  et  demande 
à  être  mis  en  œuvre  avec  discernement,  et  qu’en 
définitive,  pour  tenir  en  échec,  une  maladie  de  la 
gravité  de  la  tuberculose  pulmonaire,  on  peut  se 
hasarder  à  courir  le  risque  d’incidents  en. général 
passagers. 

D’ailleurs,  jamais  persoime  n’a  prétendu  que  les 
suspensions  huileuses  étaient  absolument  anodines  ; 
il  a  simplement  été  avancé  qu’avec  elles  on 
s’exposait  moins  à  des  accidents.  Aussi  avons- 
nous  été  plutôt  surpris  de  l’article  que  notre  ami, 
le  Dr  Giraud  (2),  a  fait  paraître  dans  la  Presse 
médicale,  où  il  s’étonne  de  quatre  expériences 
malheureuses.  Comme  le  fait  remarquer  H.  Mol¬ 
lard  (3),  deux  des  incidents  relatés  sont  bénins; 
les  deux  autres,  plus  graves,  auraient  sans  doute 
pu  être  évités  si,  en  tenant  compte  des  symp¬ 
tômes  qu’avaient  présentés  les  patients,  le  traite¬ 
ment  avait  été  arrêté  immédiatement. 

Il  faut  se  garder  d’une  systématisation  absolue, 
et  vouloir  appliquer  à  tous  les  malades  un  mode 
de  traitement  identique  nous  parmt  une  erreur. 

Depuis  des  années  que  nous  employons  les 
sels  d’or,  depuis  près  de  deux  ans  que  nous  utili¬ 
sons  largement  les  suspensions  huileuses,  avec 
la  foi  dans  la  médication  aurique  qu’on  nous 
connaît  et  que  nous  n'avons  cessé  d’af&rmer, 
nous  ne  saurions  nous  contenter  d’une  manière 
de  faire  univoque. 

(1)  W.  JULLiEN,  Remarques  sur  les  modifications  san¬ 
guines  au  cours  de  la  clirysothérapie  (Soc.  d'étud.  scienti¬ 
fiques  fie  la  tub.,  9  décembre  1933). 

(2)  A.  Giraud,  Res  sels  d’or  en  suspensions  huileuses 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  {Presse 
médicale,  n»  75,  20  septembre  1933). 

(3)  H.  Mollard,  Res  sels  d’or  en  suspensions  huileuses 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Presse 
médicale,  n°  20,  10  mars  1934). 


Grâce  aux^inj actions  intraveineuses  de  [thio¬ 
sulfate  d’or  et  de  sodium  (crisalbine),  nous  obte¬ 
nons  des  résultats  surprenants  dans  toutes  les 
formes  de  la  tuberculose  ptdmonaire,  mais  parti¬ 
culièrement  dans  celles  qui  sont  récentes,  ulcé¬ 
reuses,  fébriles,  chez  des  individus  jeunes,  résis¬ 
tants. 

Les  accidents,  nombreux  autrefois,  sont  devenus 
beaucoup  moins  fréquents  pour  deux  raisons  : 
d’abord  parce  que  le  produit  livré  au  commerce 
est  maintenant  d’une  extrême  pureté,  à  telle 
enseigne  que  la  stomatite  aurique,  les  aurides 
buccales,  deviennent  une  rareté  ;  et  puis  parce 
que  l’on  a  appris  à  mieux  manier  les  produits 
chimiques. 

En  effet,  nous  connaissons  désormais  tout  ce 
qui  a  trait  à  l’intolérance.  Il  est  aisé  d’interrom¬ 
pre  le  traitement,  de  le  reprendre  ensuite  s’ü  n’y 
a  plus  aucun  trouble  ou  de  l’arrêter  définitive¬ 
ment. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  suspensions  hui¬ 
leuses  ne  rendent  pas  de  signalés  services,  qu’il 
s’agisse  du  Solganal  B  ou  mieux  de  l’aurothio- 
glyconate  de  calcium  (Myoral).  Nous  avons  pu 
en  faire  bénéficier  de  nombreux  malades.  Elles 
sont  une  ressource  inespérée  dans  les  cas  (excep¬ 
tionnels  il  est  vrai)  où  les  veines  ne  sont  pas 
accessibles  ;  lorsqu’on  veut  éviter  ces  shocks 
vraiment  sans  gravité  mais  si  désagréables  qui 
suivent  instantanément  ou  de  près  les  intra¬ 
veineuses.  Certains  sujets  supportent  mal  les 
solutions  aqueuses  et  s’accommodent  fort  bien 
des  suspensions  huileuses  ;  certaines  albuminuries 
disparaissent  ou  s’atténuent,  ce  qui  ne  signifie 
pas  que  l’on  n’en  observe  jamais. 

La  diarrhée  est  en  général  heureusement 
influencée,  mais  là  aussi  les  exceptions  ne  man¬ 
quent  pas. 

Enfin  ü  est  hors  de  doute  que  certains  orga¬ 
nismes  débiles,  les  porteurs  de  lésions  étendues, 
les  personnes  âgées,  les  hépatiques,  se  trouvent 
souvent  mieux  des  injections  intramusculaires 
qui,  en  quelque  sorte,  atténuent  les  effets  du 
traitement.' 

Mais,  lorsqu’il  existe  une  intolérance  vraie  et 
durable  vis-à-vis  des  sels  d’or  en  solution  aqueuse, 
il  ne  faut  pas  d’ordinaire  s’attendre  à  un  süccès 
avec  les  suspensions  huileuses.  Deux  de  nos 
malades  avaient  fait  des  accidents  méconnus 
et  assez  sérieux  à  la  suite  d’injections  de  thio¬ 
sulfate  d’or  et  de  sodium.  Un  an  après,  avec  des 
exEUpens  de  sang  parfaits,  laissant  en  quelque 
sorte  .carte  blanche,  un  timide  essai  à  dose 
infime  d’aurothioglyconate  de  calcium  amena 
immédiatement,  dès  la  première  tentative,  des 
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troubles  sanguins  (épistaxis,  suintement  gin¬ 
gival,  sigfte  du  lacet  positif)  qui  nous  firent 
arrêter  définitivement  tout  traitement.  ^ 

Sous  prétexte  que  les  injections  intramuscu¬ 
laires  paraissent  pour  beaucoup  d’un  maniement 
plus  aisé,  on  se  figure  qu’elles  sont  inoffensives. 
C’est  une  erreur  ;  elles  demandent  de  la  part  du 
médecin  la  même  surveillance  attentive  que  les 
intraveineuses.  Dans  certains  cas  il  faut  même, 
agir  avec  discernement  car,  si  l’on  met  en  avant 
le  fait  que  les  suspensions  huileuses  s’éliminent 
lentement,  que  leurs  effets  sont  plus  durables  et 
persistent  après  l’arrêt  des  injections,  c’est  une 
raison  de  plus  de  se  montrer  vigilants.  En  cas 
d’accident,  il  faut  compter  avec  le  produit  accu¬ 
mulé  qui  continuera  à  exercer  son  influence 
nocive,  tandis  qu’avec  les  solutions  aqueuses  le 
sel  d’or  est  éliminé  très  rapidement.  Voici  un 
exemple  : 

Un  de  nos  malades  ayant  souffert  d’une  cir¬ 
rhose  du  foie  présente  une  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ulcéreuse  grave  que  la  collapsothérapie  ne 
maintient  pas  en  respect.  58'^,30  d’aurothioglyco- 
nate  de  calcium  font  disparaître  complètement 
toutes  les  expectorations,  rendent  les  températures 
normales,  provoquent  une  prise  de  poids  magni¬ 
fique.  Ue  traitement  est  arrêté  par  prudence, 
alors  qu’aucun  signe  de  saturation  ne  se  mani¬ 
feste.  Trois  semaines  après  surviennent  sur 
tout  le  corps  des  aurides  intéressant  aussi  bien 
les  muqueuses  que  la  peau,  qui  durèrent  plu¬ 
sieurs  mois.  Dans  le  cas  particulier  nous  ne 
regrettons  rien,  car  le  malade,  gravement  atteint, 
fut  absolument  tiré  d’affaire  ;  mais  n’empêche 
que  ces  accidents  éclatèrent  après  la  cessation 
de  la  médication,  sans  que  rien  ait  pu  les  faire 
prévoir.  Avec  les  solutions  aqueuses  on  a  toutes 
les  chances,  dans  semblable  occurrence,  d’être 
beaucoup  plus  maître  de  la  situation. 

Si  nous  revoyons  tous  les  malades  que  nous 
avons  traités,  nous  sommes  frappés  du  fait  que, 
si  la  première  série  a  pu  être  menée  à  fond,  sans 
incident,  si  l’on  est  parvenu  à  totaliser  une  dose 
importante  de  produit,  si  l’on  a  obtenu  d’emblée 
la  disparition  des  bacilles  dans  les  expectorations, 
les  résultats  acquis  se  maintiennent  et  sont  tout 
aussi  durables,  qu’il  s’agisse  de  solutions  aqueuses 
ou  de  suspensions  huileuses. 

Vouloir  avancer  que  seules  ces  dernières  sont 
applicables  à  tous  cas  apparaît  illogique  et  tout 
à  fait  arbitraire.  Aux  jeunes  porteurs  de  lésions 
ulcérées,  actives,  fébriles,  en  pleine  évolution,  les 
intraveineuses  nous  apparaissent  comme  un 
traitement  d’attaque  admirable  ayant  fait  ses 
preuves  et  qu’il  ne  faut  pas  renier.  Aux  personnes 


âgées,  aux  débiles  porteurs  de  lésions  étendues, 
à  ceux  qui  supportent  mal  la  voie  endoveineuse, 
les  suspensions  huileuses  seront  d’un  puissant  et 
incontestable  secours. 

D’une  ou  l’autre  méthode  ne  peut  être  appHquée 
que  par  un  médecin  rompu  à  la  chrysothérapie, 
en  dehors  de  toute  contre-indication,  en  s’aidant 
d’examens  de  sang  répétés,  en  se  garantissant 
par  une  opothérapie  hépatique  préventive  cons¬ 
tante.  Ainsi  l’on  arrivera  à  utiliser  les  sels  d’or 
d’une  façon  efficace  et  pratiquement  sans  faire 
courir  de  risques  sérieux  aux  malades. 


RHUMATISME  VERTÉBRAL 
ET  TROUBLES  NERVEUX 

C.-l.  URECHIA 

Des  altérations  vertébrales  du  rhumatisme 
chronique  avec  les  symptômes  cliniques  qui  en 
découlent  sont  restées  longtemps  méconnues. 
Des  premières  observations  de  rhumatisme  chro¬ 
nique  ont  été  faites  sur  des  pièces  anatomiques  ; 
cette  localisation  étant  cependant  considérée 
comme  exceptionnelle.  Reclus,  Schlesinger  et 
d’autres  auteurs  remarquèrent  en  même  temps 
que  le  rhumatisme  vertébral  ne  s’accompagne 
pas  en  général  de  l’atteinte  des  autres  articula¬ 
tions.  Un  peu  plus  tard  Teissier  constate  au  con¬ 
traire  que  le  rhumatisme  vertébral  s’accompagne 
assez  souvent  (20  p.  100  des  cas)  d’arthrites  loca- 
Hsées  aux  membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Une 
époque  clinique  féconde  d’observations  est  enfin 
ouverte  par  les  travaux  de  Mayet,  de  Jouve,  de 
Déri,  Sicard,  Forestier,  Junghaus,  Kund,  vonRad, 
Junghagen,  Urecliia-Bumbacescu,  etc.,  qui  fixent 
les  caractères  cliniques  et  radiologiques  et  posent 
de  nouveaux  problèmes  qui  doivent  être  précisés. 
Des  nouvelles  observations  chniques  ont  relevé  la 
fréquence  des  arthrites  localisées  aux  autres  arti¬ 
culations  qui  accompagnent  le  rhumatisme  verté¬ 
bral.  De  mécanisme  des  symptômes  nerveux  reste 
en  partie  discutable.  On  admet  en  général  que  les 
déformations  osseuses,  les  becs  de  perroquet,  les 
crochets,  irritent  et  compriment  la  moelle,  que  le 
rhumatisme  diminue  en  même  temps  le  calibre 
des  trous  de  conjugaison  et  comprime  par  consé¬ 
quent  les  nerfs  et  les  racines.  D’observation  anato¬ 
mique  nous  montre  cependant  que  ces  exostoses 
marginales  ne  se  rencontrent  que  tout  à  fait  excep¬ 
tionnellement  dans  la  région  postérieure  des  corps 
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vertébraux,  et-  que  dans  cette  éventualité  elles 
sont  trop  petites  et  insignifiantes  pour  comprimer 
ou  léser  la  moelle  ou  les  nerfs.  Junghanns,  sur 
8000  pièces  anatomiques,  n’a  jamais  constaté 
des  crochets  assez  développés  qui  puissent  com¬ 
primer  la  moelle  épinière,  et  il  doute  en  conséquence 
que  les  symptômes  spinaux  constatés  par  Braun, 
Gutmann,  Junghagen,  Krabbe,  vonRad,  soient  dus 
à  un  tel  mécanisme.  Thomas  nie  la  diminution  de 
calibre  des  trous  vertébraux,  qui  ne  serait  possible 
d’après  lui  qu’entre  la  cinquième  lombaire  et  la 
première  sacrée.  Une  relation  de  cause  à  effet 
manque  assez  souvent  (Junghagen).  Dans  le  cas 
de  Krabbe,  Müller  est  inclin  à  incriminer  plutôt 
un  nodule  osseux  du  ligament  postérieur  que  les 
crochets  des  corps  vertébraux.  Il  résidte  par  con¬ 
séquent  que  le  mécanisme  intime  des  radicuÜtes 
dans  le  rhumatisme  chronique  vertébral  reste 
discutable,  et  que  des  observations  et  des  con¬ 
trôles  scrupuleux  sont  encore  nécessaires. 

Nous  devons  remarquer  que  ces  déformations 
se  rencontrent  aussi  chez  des  individus  sans  aucun 
symptôme  du  côté  du  système  nerveux  (voiries 
statistiques  de  Junghanns,  deHeine,Garvins,etc.), 
et  dans  ces  cas  ü  faut  supposer  que  les  racines  ner¬ 
veuses  ne  sont  pas  intéressées  ou  ne  sont  que 
peu  incommodées  ;  mais  comment  distinguer  et 
expliquer lescas qui,  ayant unmême  aspect  radiolo¬ 
gique,  les  uns  présentent  des  symptômes  tandis  que 
d’autres  en  restent  indemnes?  A  ce  point  de  vue 
une  réserve  s’impose  ;  l’observation  clinique  nous 
montre  que  ces  affections  peuvent  présenter  des 
rémissions  ou  des  périodes  de  complète  accalmie 
et  que  les  lésions  anatomiques  peuvent  longtemps 
précéder  les  symptômes  nerveux  ;  il  ne  faut  par 
conséquent  affirmer  la  négativité  des  symptômes 
cliniques  qu’avec  ces  réserves.  Si  les  crochets  et 
les  becs  de  perroquet,  de  même  que  les  autres 
déformations  rhumatismales,  peuvent  exister 
à  l’état  de  latence  clinique,  quand  et  comment  ces 
altérations  donnent-elles  lieu  à  des  symptômes 
cliniques  ?  C’est  encore  une  question  qui  doit  être 
mieux  précisée.  N’oublions  pas  en  même  temps 
que  ces  déformations,  considérées  comme  carac¬ 
téristiques  pour  le  rhumatisme  ou  la  spondylose 
déformante,  ont  été  exceptionnellement  rencon¬ 
trées  dans  la  tuberculose  vertébrale  par  Sorrel, 
Dugnet  et  Chavelin,  Basset,  Courraud  et  Solcard, 
Uauwers,  etc.,  de  même  que  dans  des  cas  de 
lithiase  rénale  ou  affections  gastro-intestinales 
(Oudard,  Hesnard,  Courraud,  Müller,  Schu¬ 
mann,  etc.),  de  même  que  d’affections  biliaires 
(Schurmaim,  Jacobovici),  Dans  ces  cas  d’affec¬ 
tions  rénales  ou  biliaires,  les  signes  radiologiques 
de  lombarthrie  ne  s’accompagnent  pas  de  symp- 
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tômes  radiculaires.  Parmi  les  symptômes  nerveux 
du  rhumatisme  vertébral,  les  algies»  lombaires, 
les  radiculites,  et  surtout  les  sciatiques,  de  même 
que  les  amyotrophies,  sont  les  plus  fréquents,  et 
c’est  à  de  tels. cas  que  nos  observations  se  rap¬ 
portent.  Uéri  en  trouve  17  cas  sur  200,  dans  la 
région  de  Verdun,  pendant  la  guerre.  Et  le  même 
auteur  avec  ses  collaborateurs,  de  même  que 
Schaffer,  Sicard,  Thomas,  Dévi-Valensi,  ont  cons¬ 
taté  dans  la  moitié  des  cas  de  sciatique  rhuma¬ 
tismale  une  légère  lymphocytose,  qui  serait  due 
à  une  irritation  située  dans  l’immédiat  voisinage 
des  méninges,  Krebs  trouve  des  lombarthries 
dans  40  p.  100  de  ces  cas  de  sciatique. 

Nous  consultons,  pour  leurs  maladies  nerveuses, 
les  employés  du  chemin  de  fer,  et  depuis  dix  ans 
que  nous  conduisons  ce  service,  nous  avons  été 
frappé  par  le  grand  nombre  de  sciatiques  ;  dans 
notre  clinique,  la  majorité  des  cas  de  sciatique 
nous  est  fournie  par  les  employés  du  chemin  de 
fer  ;  la  lombarthrie  et  la  sacralisation  sont  assez 
fréquentes  (16  p.  100).  En  même  temps,  que  les 
altérations  osseuses  et  articulaires,  le  rhumatisme 
n’est-il  pas  capable  de  produire  des  altérations 
des  méninges  ?  n’est-il  pas  possible  que  les  symp¬ 
tômes  nerveux  soient  dus  quelquefois  à  des 
lésions  rhumatismales  des  méninges  ?  Dans  son 
rapport  sur  l’arachnoïdite  spinale.  Barré  (Réunion 
neurologique  de  Paris,  de  1933)  cite  aussi  le  rhu¬ 
matisme  «  avec  tout  ce  que  comporte  encore  de 
vague  ce  mot  «,  et  parmi  les  infections  locales 
l’arthrite  vertébrale  et  les  poussées  congestives 
qui  en  provoquent  le  développement.  De  rhuma¬ 
tisme  serait  donc  capable  de  produire,  en  même 
temps  que  des  lésions  vertébrales,  des  arachnoï- 
dites  adhésives  ou  kystiques.  Dans  un  autre  ordre 
d’idées,  et  en  étroite  union  avec  notre  sujet,  citons 
lès  inflammations  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval 
«  d’origine  indéterminée  »  (Dereux  et  Dedieu),  où 
l’oii  trouve  dans  l’étiologie  parmi  d’autres  causes 
«  des  lésions  vertébrales  rhumatismales»  (Barré). 

Dereux  et  Dedieu  signalent  l’arrêt  partiel  «  en 
stalactites  »  ou  total  du  lipiodol,  de  même  que  des 
lésions  rhumatismales  de  la  région  lombo-sacrée. 
Ils  signalent  la  difficulté  de  diagnostic  quand  il 
s’agit  de  déterminer  s’il  s’agit  de  radiculo-névrite 
ou  d’arachnoïdite.  Nous  croyons  par  conséquent 
que  tous  ces  faits  que  nous  venons  d’énumérer  ont 
■des  rapports  très  étroits  et  que  le  rhumatisme 
vertébral  peut  s’étendre  quelquefois  aux  méninges 
voisines  et  donner  lieu  à  des  processus  d’arachnoï¬ 
dite.  Dans  le  mécanisme  des  symptômes  nerveux 
du  rhumatisme  vertébral,  on  doit  faire  attention 
au  système  osseux  et  aux  méninges  en  même 
temps. 
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Bogdan  N...,  quarante-sept  ans,  nulle  tare  héréditaire 
dans  sa  famille.Rougeole  à  dix  ans,  paludisme  à  qua¬ 
torze  ans,  nie  la  syphilis  ;  la  réaction  de  Wassermann  du 
sang  a  été  négative  à  plusieurs  reprises,  la  dernière  fois 
le  mois  d’avril  1933.  Fume  beaucoup  {20  à  30  cigarettes 
par  jour)  ;  n'est  pas  alcoolique.  En  1930,  des  douleurs  rhu¬ 
matismales  dans  les  membres  inférieurs,  dont  il  a  été 
soigné  pendant  quinze  jours  dans  un  hôpital. 

Ea  maladie  actuelle  date  depuis  le  mois  de  mars  1933  J 
elle  a  débuté  insidieusement  dans  les  régions  sacrée  et 
fessière  gauches  ;  deux  semaines  plus  tard  les  douleurs  ont 
irradié  dans  la  cuisse  et  la  jambe  du  même  côté.  A  cause 
de  ces  douleurs,  il  a  été  obligé  de  garder  le  lit  pendant 
un  mois,  après  quoi  il  est  soigné  pendant  vingt-six  jours 
dans  un  hôpital.  Amélioré,  il  continue  son  traitement  le 
mois  de  juin  dans  une  station  d’eaux  où  sa  sciatique  a 
guéri  à  peu  près  complètement.  Peu  de  temps  après,  il 
ressent  de  nouvelles  douleurs  dans  l’articulation  de 
l’épaule  droite.  Il  reprend  le  traitement  le  mois  de  jxdllet 
avec  des  bains  salés  et  des  médicaments.  Comme  les  dou¬ 
leurs  du  membre  inférieur  gauche  et  de  l 'épaule  droite  ne 
s’améliorent  qu’incomplètement  et  reprennent  même 
d’intensité  au  mois  de  novembre,  il  se  décide  d’entrer 
dans  notre  clinique  {i"'  décembre  1933).  Ee  malade  est 
pâle,  taille  i™,65,  crâne  sous-brachycéphale,  sans  stig¬ 
mates  de  dégénérescence,  avec  quelques  lipomes  situés 
symétriquement  sur  la  face  interne  des  avant-bras.  Rien 
au  cœur  et  aux  poumons  ;  pression  artérielle  15-9,  rien  du 
côté  du  foie  et  de  la  rate  ;  l’appétit  conservé.  Rien  d’anor¬ 
mal  du  côté  des  pupilles,  de  l’œil,  des  oreilles,  Ees  réflexes 
tendineux  sont  conservés,  à  l’exception  de  l’achilléen 
gauche,  qui  est  diminué,  et  du  rétromalléolaire  qui  est 
aboli  ;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ;  pas  de  réflexes 
pathologiques.  Au  membre  inférieur  gauche,  les  points  du 
Valleix  sont  douloureux  ;  les  signes  de  Easègue  et  de 
Bonnet  sont  positifs  ;  le  signe  de  la  toux  est  négatif.  Ees 
sensibilités  tactile,  thermique,  douloureuse  et  vibra¬ 
toire  sont  diminuées  sur  une  région  de  la  cuisse  et  de  la 
Jambe  gauche  correspondant  aux  quatrième  et  cinquième 
racines  lombaires  ;  le  malade  accuse,  comme  nous  le  disions 
déjà,  desdouleurs  et  des  paresthésies  sur  le  trajet  du  nerf 
sciatique  gauche  et  dans  l’épaule  droite.  A  cause  de  ces 
douleurs  il  boite  et  marche  avec  une  canne  ;  il  ne  peut  pas 
se  tenir  sur  ses  orteils.  Dans  l’articulation  scapulaire 
droite,  des  crépitations,  et  des  mouvements  limités  à 
cause  des  douleurs;  force  dynamométrique  :  50  à  gauche, 
30  à  droite,  probablement  à  cause  des  douleurs.  E'examen 
radiographique  (professeur  Negru)  n’a  montré  aucune 
anomalie  du  côté  de  l’os  sacrum,  et  pas  de  sacralisation. 
Ea  colonne  vertébrale  montre  de  la  lombarthrie  dans  la 
région  lombaire. 

Une  injection  de  lipiodol  sous-occipitale  a  montré 
après  deux  heures  :  quelques  gouttes  au  niveau  de  la 
première  lombaire,  tandis  que  la  masse  principale  s’est 
accrochée  au  niveau  des  première  et  deuxième  dorsales  ;  une 
grosse  masse  est  arrivée  en  même  temps  au  niveau  del’ex- 
trémitésupérieuredusacrum.  Après  vingt-quatre  heures  la 
masse  est  descendue  jusqu’au  sacrum,  à  part  quelques 
gouttes  qui  restent  au  niveau  des  onzième  et  douzième  dor¬ 
sales.  E’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre  ;  le  Bordet- 
Wassermann  du  sang  et  du  liquide  est  négatif  ;  dans  la 
ponction  lombaire  les  réactions  de  Pandy,  Nonne- Appelt, 
Weichbrodt,  sont  négatives  ;  lymphocytes  :  2  ;  les  réactions 
colloïdales  à  la  gomme  laque  et  au  mastic  sont  négatives. 

Ee  traitement  (diathermie,  radiothérapie,  lodures, 
injections  épidurales,  périneurales,  atophanyl)  n’a  que 
très  peu  amélioré  le  malade. 


Il  s’agit  par  conséquent  d’un  sujet  qui  a  eu  une  première 
phase  douloureuse,  avec  caractère  rhumatoïde,  aux 
membres  inférieurs  en  1930  ;  l’affection  récidive  en  mars 
1933  et  se  maintient  avec  des  rémittences  jusqu’à  présent. 
Ee  tableau  clinique  se  traduit  par  des  douleurs  rhuma¬ 
tismales  avec  crépitations  dans  l’articulation  scapulo- 
humérale  droite  et  une  névralgie  sciatique  gauche  à 
caractère  radiculaire  (troubles  de  la  sensibilité  sur  le 
trajet  des  quatrième  et  cinquième  lombaires).  Ee  lipiodol 
s’accroche  et  passe  avec  retard  au  niveau  du  renflement 
cervical  et  au  niveau  de  deux  dernières  dorsales  ;  la 
colonne  vertébrale  montre  des  signes  de  lombarthrie. 

Ver...  André,  cinquante-sept  ans,  aucune  maladie  infec¬ 
tieuse  ou  toxique  jusqu’à  l’affection  actuelle.  En  janvier 
1911,  étant  obligé  de  rester  longtemps  dans  la  neige, 
couché  sur  le  membre  inférieur  gauche  pour  peindre  des 
wagons  de  chemin  de  fer,  il  attrape  une  sciatique  aiguë 
et  très  douloureuse  qui  l’a  retenu  au  lit  pendant  trois  mois. 
A  peu  près  chaque  année  il  a  des  récidives,  pendant  la 
saison  froide,  dont  il  guérit  après  dix  ou  quinze  jours. 
Au  mois  de  juillet  1933,  il  fait  une  nouvelle  récidive,  avec 
des  douleurs  dans  la  région  fessière  et  le  membre  inférieur 
gauche.  A  cause  de  ces  douleurs  il  marche  avec  diffi¬ 
culté  et  accuse  de  la  diminution  de  la  force  motrice.  Ees 
douleurs  s’exagèrent  par  le  froid,  et  s’améliorent  par  la 
chaleur  ;  pendant  la  nuit  il  a  des  crampes  et  des  contrac¬ 
tions  musculaires  involontaires  qui  le  gênent  beaucoup. 

'Taille  i“,67,  indice  crânien  86.  Ee  cœur,  la  tension 
artérielle,  la  poumon,  les  reins,  le  foie,  la  rate,  le  tube 
digestif  ne  présentent  rien  d’anormal.  A  l’inspection  du 
corps  on  constate  que  le  malade  boite  et  que  la  jambe 
gauche  est  un  peu  atrophique,  présentant  une  différence 
de  l“'“,5  d’avec  la  droite.  Ees  pupilles  et  les  globes  ocu¬ 
laires  fonctionnent  normalement.  Ee  réflexe  rétro-mal 
léolaire  droit  est  inconstant  ;  les  réflexes  achilléens  sont 
abolis  des  deux  côtés.  Ee  signe  de  Valleix,  les  signes  de 
Easègue  et  de  Bonnet  sont  positifs  ;  le  signe  de  la  toux 
est  positif  ;  le  malade  accuse  des  douleurs  et  la  diminution 
de  la  force  dans  le  membre  inférieur  gauche  ;  à  cause  de  ces 
troubles  il  marche  avec  difiiculté  ;  l’examen  objectif  de  la 
sensibilité  nous  montre  des  troubles  à  caractère  radicu¬ 
laire  ;  on  constate  en  effet  une  hypoesthésie  prononcée 
(tactile,  thermique,  douloureuse,  vibratoire)  sur  le  trajet 
des  quatrième  et  cinquième  lombaires  et  une  zone  d’hy- 
poesthésie  moins  prononcée  sur  le  trajet  des  première  et 
deuxième  sacrées.  E’urine  ne  contient  ni  albumine  ni 
sucre  ;  la  ponction  lombaire  est  négative.  E’examen 
radiographique  (professeur  Negru)  montre  l’aspect  de 
l’arthrite  déformante  ;  vertèbres  avec  des  becs  de  perro¬ 
quet  et  aplatissement  de  quelques  vertèbres  lombaires 
surtout  du  côté  droit.  E’injection  de  lipiodol  sous-occi- 
pital  montre  après  une  heure  un  passage  retardé  et  difScile 
au  niveau  de  la  troisième  dorsale  ;  l’examen  fait  le  len¬ 
demain  montre  un  arrêt  partiel  au  niveau  des  huitième  et 
neuvième  dorsales  et  au- niveau  des  première  et  deuxième 
lombaires. 

Comme  dans  le  cas  précédent,  il  s’agit  d’un  homme  qui 
a  beaucoup  travaillé  dans  le  froid  et  l’humidité  ;  malade 
depuis  douze  ans  avec  des  intermittences,  il  fait  des  symp¬ 
tômes  plus  accusés  en  1933  et,  examiné  à  cette  occa¬ 
sion,  on  constate  des  symptômes  de  radiculite,  des  symp¬ 
tômes  de  lombarthrie  et  un  passage  retardé  du  lipiodol 
dans  deux  régions  différentes,  région  cervicale  inféreiure 
et  région  dorso-lombaire. 

K...  François,  quarante-six  ans,  dans  les  antécédents 


132 


PARIS  MÉDICAL 


héréditaires  une  tante  avec  surdi-mutité  et  épilepsie  ;  nie 
la  syphilis  et  l'alcoolisme. 

En  1928  il  a  beaucoup  travaillé  dans  le  froid  et  l'humi¬ 
dité  et  a  attrapé  des  douleurs  rhumatoïdes  dans  les 
membres  du  côté  gauche  ;  ces  douleurs  ont  empiré  au 
printemps,  mais  il  a  continué  de  travailler.  A  l'automne, 
les  douleurs  sont  devenues  tellement  intenses  qu'il  a  été 
obligé  de  s’aliter  pendant  dix  jours  et  de  consulter  un 
médecin.  Depuis  cette  époque,  sa  maladie  a  évolué  avec 
des  intermittences'jusqu'en  juin  1923  quand  il  a  eu  une 
nouvelle  exacerbation  avec  des  douleurs  très  intenses  qui 
l’ont  obligé  d’entrer  dans  un  hôpital  où  il  est  resté  trois 
mois.  Le  repos  et  les  divers  traitements  qu’il  a  suivis  l'ont 
un  peu  amélioré,  mais  il  était  obligé  de  fnarcher  avec  une 
canne  et  de  boiter  du  pied  gauche.  Au  mois  de  décembre» 
le  malade  est  admis  dans  notre  clinique. 

'Taille  i”,69,  indice  céphalique  85.  Le  cœur,  les  pou¬ 
mons,  la  rate,  le  foie,  le  tube  digestif  ne  présentent  rien 
d’anormal  ;  l’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre  ;  les 
pupilles  sont  égales  avec  réactions  conservées.  Les 
réflexes  tendineux  sont  conservés;  l’achilléen  et  le  rotu- 
lien  droits  sont  vifs  avec  légère  trépidation.  Les  réflexes 
crémastérlens  sont  abolis  ;  les  réflexes  abdominaux 
gauches  sont  abolis,  ceux  du  côté  droit  sont  inconstants  ; 
le  réflexe  médlo-pubien  est  aboli  dans  sa  moitié  inférieure. 
Les  réflexes  de  Babinski  et  de  Oppenheim  sont  négatifs. 
Les  mouvements  du  membre  inférieur  gauche  sont  dou¬ 
loureux  ;  spontanément  il  n'accuse  que  rarement  des  dou¬ 
leurs.  A  l’examen  objectif  de  la  sensibilité,  une  anesthésie 
tactile,  thermique,  douloureuse  et  vibratoire  au  niveau 
du  membre  inférieur  gauche,  intéressant  les  territoires  de 
la  troisième  lombaire  à  la  troisième  sacrée.  Pas  de  troubles 
de  la  miction  ;  la  force  sexuelle  a  diminué.  La  cinquième 
vertèbre  lombaire  et  les  deux  premières  sacrées  sont 
sensibles  à  la  pression.  Les  points  de  Valleix  sont  sen¬ 
sibles  ;  le  signe  de  Lasègue  est  positif  ;  la  toux  et  l’éter¬ 
nuement  provoquent  des  douleurs  dans  la  région  lombo- 
sacrée.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  du  membre 
inférieur  gauche  sont  limités  à.  cause  des  douleurs  ;  on  ne 
constate  cependant  aucune  contracture  ;  on  ne  constate 
pas  d’atrophie  musculaire  ;  la  marche  est  difîicile  et  paré¬ 
tique  ;  il  marche  avec  une  canne.  Dans  l’articulation 
scapulo-humérale  gauche,  douleurs  inconstantes  et  crépi¬ 
tations  ;  les  mêmes  symptômes,  mais  moins  prononcés 
dans  l’articulation  du  côté  opposé.  L’examen  radiolo¬ 
gique  de  la  colonne  vertébrale,  du  sacrum,  de  l’articu¬ 
lation  sacro-iliaque  n’a  montré  aucune  altération  ou 
malformation.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  du 
sang,  et  du  liquide  est  négative.  A  la  ponction  lombaire  : 
légère  albumiuose  et  lymphocytose  ;  le  liquide  de  la  ponc¬ 
tion  sous-occipitale  est  négatif  (douze  jours  plus  tard). 
Nous  lui  instituons  un  traitement  avec  dlathermle-lodu- 
res,  pommade  ou  sallcylate  de  méthyle,  atophanyl,  etc., 
sans  aucun  résultat  appréciable.  Un  traitement  antisy- 
phllltique  a  été  aussi  essayé.  Pendant  son  séjour  à  la 
clinique  le  malade  a  accusé  aussi  des  contractions  invo¬ 
lontaires  et  douloureuses  dans  les  membres  inférieurs. 

Nous  lui  faisons  une  injection  sous-occipitale  de  lipiodol 
et  l’examen  radiologique,  fait  deux  heures,  vingt-quatre 
heures  et  quatre-vingt-deux  heures  plus  tard,  a  montré 
des  arrêts  partiels  au  niveou  de  la  région  cervico-dorsale 
(C’-D‘)  et  de  la  dorsale  inférieure  (D*  à  D>‘).  Après 
soixante-douze  heures  on  ne  constate  de  granules  de 
lipiodol  qu’au  niveau  de  la  région  dorsale  Inférieure. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  dans  ces  trois 
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cas  on  constatait  des  lésions  radiographiques  de 
rhumatisme  vertébral  et  quelquefois  de  rhuma¬ 
tisme  de  l’articulation  scapulo-humérale.  Ces  trois 
malades  ont  travaillé  dans  le  froid  et  l’humidité  et 
ont  présenté  -dans  leurs  antécédents  des  poussées 
rhumatismales.  Avec  l’évolution  intermittente 
et  en  poussées,  caractéristique  du  rhumatisme 
vertébral,  nous  constatons  des  symptômes  radicu¬ 
laires.  Mais  en  même  temps  que  ces  symptômes, 
nous  avons  constaté  des  troubles  dans  le  passage 
du  lipiodol  indiquant  probablement  des  lésions 
adhésives,  des  arachnoïdites  spinales,  arachnoï- 
dites  dues  probablement  au  même  agent  causal, 
le  rhumatisme.  La  présence  d’une  arachnoïdite 
dans  quelques-uns  des  cas  de  rhumatisme  verté¬ 
bral  avec  symptômes  radiculaires  expliquerait 
peut-être  mieux etplus  complètement  le  mécanisme 
de  ces  symptômes.  Nous  manquons  assurément  dé 
contrôle  anatomique  ou  opératoire  et  les  cas  sont 
peu  nombreux  jusqu’à  présent.  Nous  nous  con¬ 
tentons  d’attirer  seulement  l’attention  sur  ces 
faits  en  espérant  qu’avec  le  temps  on  aura  l’occa¬ 
sion  de  contrôler  le  bien  fondé  de  cette  hypothèse, 
à  savoir  que  le  rhumatisme  vertébral  peut  se 
compliquer  de  lésions  du  tissu  méningé  voisin, 
donnant  lieu  à  des  plaques  d’ arachnoïdite. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  anatomo-pathologique  à  l’étude 
des  tumeurs  malignes  du  médiastin  d’ori¬ 
gine  thymique. 

Parmi  les  tumeurs  du  médiastin.  les  tumeurs  d’origine 
thymique  sont  les  plus  rares,  mais  aussi  les  plus  intéres¬ 
santes,  tant  du  fait  de  la  difficulté  de  leur  diagnostic 
et  de  leur  latence  que  du  fait  des  difficultés  que  l'on 
éprouve  à  préciser  anatomiquement  leur  origine  thymique. 
A.  TÀVI5NARI  [Endocrinologiaepathologia  eoziitusionale, 
mai  1934)  rapporte  l'intéressante  observation,  très  com¬ 
plète  au  point  de  vue  anatomique,  d'une  tumeur  maligne 
du  thymus  chez  un  sujet  de  trente-trois  ans.  Giniquement 
il  s'agissait  d’un  syndrome  pseudo-tuberculeux  avec  toux 
sèche  et  épanchement  pleural  droit  ;  on  constatait,  en 
outre,  une  asthénie  considérable.  Mais  c'est  surtout  le 
point  de  vue  anatomique  qui  intéresse  l'auteur.  Après 
une  revue  do  la  littérature  moderne  sur  l'histogenèse  du 
thymus  et  ses  tumeurs  malignes,  il  discute  les  constata¬ 
tions  histologiques  faites  dans  son  cas  et  souligne  la  par¬ 
ticularité  peu  fréquente  do  l’existence  de  très  nombreux 
corpuscules  de  Hassal  dans  la  tumeur  principale  et  dans 
les  métastases.  H  pense  que,  dans  ce  cas,  comme  dans 
plusieurs  autres,  on  peut  adopter  le  terme  de  thymome, 
en  désignant  sous  ce  nom  les  tumeurs  malignes  prove¬ 
nant  du  parenchyme  thymique. 

■JBAN  LBREBOÜWRÏ. 
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On  est  naturellement  porté,  parfois  avec  quel¬ 
que  excès,  à  rechercher  la  syphilis  dans  l’étiologie 
de  la  plupart  des  affections  viscérales  chroniques, 
mais  l’appareil  respiratoire  fait  généralement 
exception  et  on  a  tendance  à  la  négliger  à  peu  près 
complètement,  au  profit  exclusif  de  la  tubercu¬ 
lose,  dans  les  manifestations  broncho-pulmo¬ 
naires  et  pleurales.  Si  l’on  pense  à  la  syphilis, 
c’est  pour  ne  lui  accorder  qu’un  rôle  de  comparse 
et  invoquer  son  influence  fibrosante,  propriété 
sur  laquelle  a  spécialement  insisté  M.  Sergent 
après  Potain,  Fournier  et  fiandouzy. 

Ce  préjugé  en  faveur  de  la  tuberculose  s’explique 
suffisamment  par  son  extrême  fréquence  opposée 
à  la  rareté  des  cas  de  syphilis  pulmonaire  authen¬ 
tiques,  publiés  depuis  trente  ans.  Toutefois,  si 
révolution  du  virus  syphilitique  et  la  notion  de 
spécificité  delà  tuberculose  font  que  nous  n’obser¬ 
vons  plus  la  phtisie  syphilitique  décrite  couram¬ 
ment  avant  I,aennec,les  travaux  anatomo-patho¬ 
logiques  récents  de  Fetulle  et  de  Jong,  après  ceux 
de  Tripier  et  Bériel,  prouvent  l’existence  de 
lésions  broncho-pulmonaires  proprement  syphi¬ 
litiques  :  des  gommes,  certaines  scléroses,  certaines 
dilatations  bronchiques  et  des  altérations  paren¬ 
chymateuses  bronchio-alvéolaires . 

Cliniquement,  la  syphilis  pulmonaire  ne  jouit 
d’aucune  spécificité  :  «  c’est  une  grande  simula¬ 
trice  »  (Bériel).  Si,  souvent,  elle  ne  dorme  lieu  qu’à 
des  signes  de  sclérose  et  de  bronchite  chronique 
ou  en  impose  passagèrement  pour  une  mycose, 
une  suppuration  ou  un  cancer  du  poumon,  c’est 
du  masque  de  la  tuberculose  qu’elle  se  pare  le 
plus  souvent  pour  réaliser  ses  aspects  les  plus 
divers.  Témoin  l’observation  suivante,  d’un 
malade  rencontré  récemment  dans  notre  service  : 

Observation.  —  B...,  âgé  de  trente-cinq  ans,  est  un 
grand  blessé  de  guerre,  amputé  du  bras  droit  au  tiers 
inférieur.  Sans  antécédents  notables,  il  est  atteient  au 
début  de  1930  d’une  «  bronchite  »  qui  se  prolonge  toute 
l’année  :  toux  fréquente,  expectoration  moyenne,  plu¬ 
sieurs  fois  hémoptoïque,  fièvre,  sueurs  nocturnes  abon¬ 
dantes,  état  général  gravement  atteint. 

Il  accuse  un  amaigrissement  de  23  kilogrammes  à  son 
entrée  en  février  1931  dans  un  service  de  médecine.  Il  sé 
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plaint  alors  d’un  point  de  côté,  survenu  progressivement 
depuis  quinze  jours  et  qui  siège  à  la  partie  antéro-externe 
de  la  base  gauche.  Cette  douleur  subit  des  paroxysmes 
en  coup  de  poignard  à  l’occasion  des  efforts  ou  des  quintes 
de  toux.  Fièvre  modérée. 

A  l’examen  :  syndrome  d’épanchement  pleural  gauche. 
La  ponction  ramène  un  liquide  citriu  séro-fibrineux  : 
albumine  très  abondante,  formule  exclusivement  lym- 
phoc)rtaire  et  nombreuses  hématies.  Malgré  de  nom¬ 
breuses  recherches  du  bacille  de  Koch,  toujours  néga¬ 
tives,  le  malade  est  transféré  dans  un  service  de  tubercu¬ 
leux.  La  réaction  de  Vernes-tuberculose  est  à  123. 

A  son  entrée,  on  remarque  de  nombreuses  cicatrices 
cervicales  et  thoraciques  dues  à  des  éclats  d’obus.  L’une 
d’elles,  longue  de  7  centimètres,  adhérente  aux  plans 
profonds,  siège  au  deuxième  espace  intercostal  gauche  ; 
le  livret  de  pension  précise  d’ailleurs  qu’il  s'agit  d’tme 
simple  blessure  de  la  paroi  qui  n’a  pas  intéressé  le  pou- 

On  note  d’autre  part  ;  une  immobilité  respiratoire  de 
l’hémlthorax  gauche,  avec  matité  et  abolition  presque 
totale  du  murmure  vésiculaire,  surtout  à  la  base.  Au  som¬ 
met  :  respiration  soufflante,  pectoriloquie  aphone  et 
nombreux  râles  humides.  Ponction  blanche.  A  droite, 
dans  la  région  hilaire,  respiration  rude  et  râles  humides  : 
par  leurs  caractères  et  leur  situation,  ces  râles  semblent 
propagés  de  gauche  à  la  faveur  d’un  tissu  hilaire  densifié. 
Radiographie  :  opacité  totale,  homogène  de  tout  le  champ 
gauche,  se  confondant  avec  l’ombre  cardiaque  et  empê¬ 
chant  de  voir  les  contours  gauches  de  l’aorte  et  du  cœur. 

.Souffle  systolique  dans  la  région  précordiale.  Tension 
14-8  au  Vaquez. 

Les  autres  appareils  ne  présentent  rien  d’anormal. 

Température  oscillant  entre  37“  le  matin  et  38°,  380,5, 
39°  le  soir. 

A  l’examen  des  crachats,  à  défaut  de  bacilles  de  Koch, 
on  trouve  de  nombreux  streptocoques,  staphylocoques 
et  pneumocoques.  Pensant  qu'il  pourrait  s’agir  d’un 
syndrome  pleuro -pulmonaire  traînant,  peut-être  dû  au 
streptocoque,  on  commence  une  vaccination  polyva¬ 
lente.  Quand  subitement,  alors  que  rien  ne  laissait  pré¬ 
voir,  le  malade  est  pris  d’une  hémoptysie  foudroyante  : 
il  expectore  rapidement  et  en  grande  abondance  du  sang 
rouge,  non  aéré,  et  meurt  en  l’espace  de  cinq  minutes. 

Autopsie  :  à  l’ouverture  du  thorax,  on  note  une  forte 
rétraction  du  poumon  gauche  avec  symphyse  pleurale 
totale  :  la  plèvre  est  fibreuse,  son  épaisseur  atteint  un 
centimètre  et  demi  et  on  arrive  à  grand’peine  à  extraire 
ce  poumon.  A  droite,  des  adhérences  jeunes  et  lâches 
unissent  les  deux  lèvres  des  scissures  et  s’implantent 
sur  le  feuillet  pariétal,  elles  sont  très  facilement  rompues 
au  doigt.  Le  poumon  est  rouge  et  gorgé  de  sang  ;  en  le 
détachant,  on  découvre  un  anévrysme  à  la  face  postérieme 
de  l’aorte  ascendante  qui  s’est  ouvert  dans  la  bronche 
droite  et  a  produit  l’hémorragie  mortelle. 

Des  coupes  frontales,  pratiquées  en  série  dans  le  pou¬ 
mon  gauche,  montrent  des  sections  pâles,  fibreuses, 
compactes,  creusées  de  multiples  cavités  dues  à  des 
dilatations  siégeant  surtout  au  niveau  des  petites  bron¬ 
ches.  Les  sections  faites  dans  le  poumon  droit  ne  montrent 
rien  d’anormal,  à  part  le  sang  qui  a  reflué  en  abondance 
au  moment  de  l’hémorragie. 

Les  ganglions  intertrachéo-bronchiques  sont  durs  et 
fibreux.  Le  cœur  présente  un  léger  épanchement  péricar¬ 
dique  et  quelques  taches  laiteuses  de  péricardite. 

L’examen  histologique,  pratiqué  par  M.  le  professeur 
Hoche,  a  précisé  que  les  lésions  scléreuses  et  les  dilata- 
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tiens  bronchiques,  comme  l’ectasie  aortique,  devaient 
être  attribuées  à  la  syphilis  tertiaire.  Il  n’existait  aucune 
lésion  tuberculeuse. 

Quelque  temps  après  on  apprenait  fortuitement  que 
la  femme  de  ce  malade  présentait  un  Wassermann  forte¬ 
ment  positif  et  des  lésions  syphilitiques  tertiaires  pour 
lesquelles  elle  était  traitée  dans  un  service  voisin. 

Ce  cas  de  syphilis  pulmonaire,  dont  le  tableau 
clinique  simula  par  bien  des  points  la  tuberculose, 
nous  incita  à  rechercher,  à  la  lumière  des  obser¬ 
vations  antérieures,  dans  quelles  conditions  la 
syphilis  peut  donner  lieu  à  un  aspect  chnique 
pseudo-tuberculeux.  Au  risque  d’établir  des  dis- 
tinctiotls  quelque  peu  artificielles,  nous  avons 
groupé  les  faits  selon  la  classification  clinique  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

I.  Variétés  simulant  la  tuberculose  aiguë. 

—  1°  Formés  granuliques.  —  Favre  et  Gonta- 
min  en  publiaient  le  premier  cas  en  1928.  Bientôt 
Gâté  et  Dèchaume  en  signalaient  un  autre.  Ënfin 
Romand-Monnier  entreprenait  une  étude  très 
complète  des  syndromes  granuliques  au  cours 
de  la  syphilis  pulmonaire,  dans  sa  thèse  de  Byon 
(193I).  Il  montrait  que  le  tableau  classique  de  la 
granulie  à  prédominance  pulmonaire  peut  être 
occasionné  soit  par  la  dissémination  de  multiples 
nodules  miliaires  scléro-gommeux,  soit  par  des 
altérations  même  très  limitées  mais  siégeant  sur 
des  troncs  bronchiques  et  vasculaires  importants. 
Une  poussée  inflammatoire  banale,  ou  spécifique 
(selon  les  auteurs  lyonnais),  frappant  un  champ 
d’hématose  ainsi  diminué,  par  des  lésions  plus  ou 
moins  latentes  jusque-là,  peut  déterminer  une 
dyspnée  impressionnante  avec  cyanose  et  en 
imposer  pour  une  granulie. 

Ues  sept  cas  pubhés  se  sont  montrés  particuliè¬ 
rement  graves  et  trompeurs,  puisque  cinq  fois  le 
diagnostic  n’a  été  posé  qu’à  l’autopsie  ;  par  contre, 
le  traitement  antisyphilitique  semble  remar¬ 
quablement  actif  :  deux  guérisons  inespérées  ont 
suivi  de  peu  son  application. 

2°  Formes  pneumoniques  et  broncho-pneu¬ 
moniques.  —  Files  semblent  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelles.  Marfan,  Balzer,  Milian  et  Dieulafoy 
leur  consacrent  des  descriptions,  mais  insistent 
sur  leur  rareté.  Il  existe  très  peü  dlbbservations 
Vraiment  probantes,  et  elles  semblent  se  raréfier 
encore  davantage,  au  fur  et  à  mesure  que- nos 
moyens  de  diagnostic  acquièrent  plus  de  précision. 
En  effet,  les  cas  rapportés  dans  les  principaux 
ouvrages  se  sont  peu  renouvelés,  et  ceux  que  l’cm 
cite,  encore  le  plus  coùramméni:  .remontent  à, 
Dieulafoy.  Couronne  .et  .Delong  en  1926  bt  .  R) 
Moreau  en  I93i  ;en  Ont  publié  .2' cas.  -  •  :  : 
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dère  admettent  l’existence  de  cortico-pleurites 
proprement  syphilitiques.  Dè  localisation  basale 
ou  scissurale,  elles  se  présentent  sous  forme  de 
poussées  récidivantes  habituellement  bénignes  : 
point  de  côté  fixe  et  très  persistant,  toux  avec 
expectoration  gommeuse,  parfois  sanglante,  mais 
sans  fièvre  ni  amaigrissement.  Des  auteurs  voient 
dans  ces  cortico-pleurites  de  véritables  poussées 
évolutives  de  la  syphilis  pulmonaire,  analogues 
à  celles  de  la  tuberculose  fibreuse,  qui  par  leur  ré¬ 
pétition  aboutiraient  aux  scléroses  syphilitiques, 
avec  ou  sans  dilatations  bronchiques.  D’où  l’im¬ 
portance  pratique  du  dépistage  et  du  traitement 
précoces  de  ces  manifestations. 

II.  Variétés  simulant  la  tuberculose  chro¬ 
nique.  —  1°  Formes  ulçéro-caséeuses.  — 
«De  syphilitique  pulmonaire  est  Un  caverneux 
bien  portant  »,  a  dit  Bazin.  Si  beaucoup  de  ces 
«  caverneux  »  trouvent  place  dans  le  cadre  des 
dilatés  bronchiques,  il  en  est  quelques-uns  pour 
lesquels  le  diagnostic  de  tnberculose  ulcéro- 
caséeuse  localisée  peut  sé  poser  avec  quelque 
vraisemblance,  qu’il  s’agisse  d’ectasies  véritables 
ou  d’amas  scléro-gommeux  ulcérés. 

De  tableau  clinique  est  fait  d’une  opposition 
très  marquée  entre  la  gravité  apparente  des  signes 
locaux,  qui  témoignent  d’une  excavation  pulmo¬ 
naire,  et  la  pauvreté  dès  signes  fonctionnels  et 
généraux.  A  côté  de  cette  forme,  dont  la  bénignité 
paradoxale  incite  à  reviser  le  diagnostic,  il  en 
est  une  autre  qui  simule  la  tuberculose  ulcéro- 
casééuse  extensive,  correspondant  à  la  «phtisie 
vérolique  »  des  anciens.  Très  en  faveur  à  une 
époque  où  le  tréponème  donnait  lieu  à  des  mani¬ 
festations  plus  tapageuses,  elle  semble  ’  de  nos 
jours  d’une  extrême  rareté  :  les  lésions  gommeuses 
n'ont  plus  ni  lè  développement  ni  la  frëqnence 
qu’elles  présentaient  encore  au  temps  de  Uance- 
reaux  ou  de  Fournier,  et  les  formes  trompeuses 
de  la  bronchectasie  ont  moins  de  chances  d’être 
méconnues. 

29  Formes  fibreuses.  —  Nous  touchons  là  à 
un  domaine  où  il  est  difficile  de  distinguer  la  part 
respective  des  deux  infections  rivales,  souvent 
étroitement  associées.  Ua  syphilis  peut.cependant 
être  seule  à  l’origine  de  scléroses, qui  en  imposent 
pour  une  tuberculose  fibreuse  localisée  des  som¬ 
mets  ou  une  phtisie  fibreuse  extensive. 

Parfois  l’apparition  d’hémoptysies  contribue 
encore  à  égarer  le  diagnostic.  C’est  le  cas  de' la 
«  forme  sèche  hémoptoïque  de  la  dilatation  ané- 
v^smatiqùe  des  bronches  »,  d’origine  syphilitique, 
décrite  par  Azoulay.  '  Se  '  manifestant  par  des 
hémoptysies,  accompagnées  d’un,  minimum  de 
sigfies' généraux  et  fonctiormels,  répétée?  à  quel- 
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ques  semaines  ou  quelques  mois  d’intervalle,  elle 
fait  penser  ù  la  «tuberculose  à  forme  liémo- 
ptoïque,  à  étapes  éloignées  sans  évolution  inter¬ 
currente  »,  décrite  par  Bezançon. 

III.  Manifestations  pleurales.  —  Bes  réac¬ 
tions  pleurales  sont  certainement,  parmi  les  loca¬ 
lisations  de  la  sypliUis  sur  l’appareü  respiratoire, 
celles  dont  l’étiologie  est  la  plus  contestable. 
C’est  en  effet  une  constatation  banale  de  rencon¬ 
trer  des  pleurésies  tuberculeuses  chez  les  syphi¬ 
litiques  :  ils  y  sont  particulièrement  exposés  au 
cours  de  la  période  secondaire.  Be  tréponème 
semble  pourtant  susceptible  de  déterminer  à  lui 
seul  des  lésions  pleurales  qui  peuvent  faire  croire 
à  une  atteinte  bacillaire  :  exsudât  séro-fibrineux 
identique  par  ses  caractères  physiques,  chimiques 
et  C3d;ologiques,  adhérences  membraneuses,  pachy¬ 
pleurite  fibreuse  avec  symphyse,  rencontrés  chez 
notre,  malade  et  secondaires  à  des  lésions  corti¬ 
cales.  Certains  auteurs  admettent  aussi  l’existence 
de  pleurésies  syphilitiques  essentielles,  en  rap¬ 
port  surtout  avec  l’éruption  roséolique  :  leurs 
conceptions  ont  été  vivement  combattues  par 
M.  Sergent. 

Éléments  du  diagnostic.  —  «Deux  points 
principaux  marquent  les  étapes  du  diagnostic. 
Il  faut  en  première  ligne  songer  à  la  syphilis, 
c’est  le  point  essentiel  ;  et  comme  le  praticien 
observe  assez  rarement  des  pneumopathies  syphi¬ 
litiques,  il  lui  arrivera  fatalement  de  les  oublier 
au  moment  utile.  Ba  deuxième  étape  consiste 
à  utiliser  cette  possibilité  de  syphilis,  à  en  admet¬ 
tre  ou  en  repousser  la  certitude,  en  se  basant  sur 
des  caractères  différentiels.  »  (Bériel.) 

Ceux-ci  nous  sont  fournis  par  l’observation 
clinique  aidée  de  l’exploration  radiologique,  par 
la  recherche  des  antécédents,  par  l’interprétation 
des  résultats  de  laboratoire  et  par  l’épreuve  du 
traitement. 

Bes  signes  physiques  n’ont  rien  de  caractéris¬ 
tique,  bien  que  l’on  insiste  sur  la  limitation  nette 
du  foyer,  sa  faible  tendance  extensive,  et  son  siège 
électif  à  la  base  ou  à  la  partie  moyenne  du  pou¬ 
mon  droit. 

Ba  disproportion  entre  la  bénignité  des  troubles 
généraux  et  l’intensité  des  signes  locaux  peut 
attirer  l’attention. 

Parmi  les  troubles  fonctionnels,  la  dyspnée, 
continue  ou  paroxystique,  peut  prendre  parfois 
des  proportions  insolites.  Ba  toux,  souvent  quin¬ 
teuse,  donne  lieu  à  une  expectoration  gommeuse 
légèrement  rosée  ou  muco-purulente  ;  il  ne  faut 
pas  trop  compter  y  découvrir  les  quatre  couches 
révélatrices  de  la  dilatation  des  bronches.  Bes 
hémoptysies,  assez  fréquentes,  restent  mêlées 


à  l’expectoration  ;  même  abondantes,  elles  attei¬ 
gnent  peu  l’état  général. 

Ba  radiographie  révèle  un  élargissement  médias¬ 
tinal  dont  se  détachent  «  les  gros  tractus  péri¬ 
broncho-vasculaires  élargis  et  épaissis,  formant 
une  image  sombre,  broussailleuse,  dont  les  rami¬ 
fications  épaisses  se  prolongent  dans  le  champ 
pulmonaire  en  dessinant  un  réseau  plus  ou  moins 
abondant  et  étendu  ». 

Bes  gommes  dorment  lieu,  soit  à  des  taches 
arrondies  isolées,  soit  à  des  ombres  polycycUques 
vagueinent  triangulaires  à  base  hilaire. 

B’exploration  lipiodolée  permet  de  préciser 
l’existence,  la  forme  et  le  nombre  des  dilatations 
bronchiques. 

B’ absence  de  bacilles  étant  acquise  par  des 
examens  négatifs  répétés,  le  laboratoire  nous 
apporte  un  appoint  bien  faible  avec  le  Wasser¬ 
mann,  car  il  ne  nous  permet  pas  de  préjuger 
à  lui  seul  l’étiologie  des  lésions  pulmonaires.  Cer¬ 
tains  auteurs  ont  bien  prétendu  avoir  observé  des 
tréponèmes  dans  les  crachats,  mais  il  faut  avouer, 
avec  de  Jong,  que  la  technique  de  recherche  est 
sujette  à  de  nombreuses  erreurs. 

B’épreuve  du  traitement,  elle-même,  exige  une 
interprétation  prudente,  puisque  le  traitement 
spécifique  améliore  remarquablement  les  syphilo- 
tuberculoses. 

En  conclusion,  il  ne  faut  pas  omettre  de  penser 
à  la  syphilis  à  propos  de  syndromes  pulmonaires 
de  type  tuberculeux  qui  ne  font  pas  suffisam¬ 
ment  leurs  preuves  chniques  ou  bactériologiques. 
Pour  aboutir  à  un  diagnostic  de  haute  probabilité, 
tous  les  indices  fournis  par  la  clinique,  la  radio¬ 
logie  et  le  laboratoire  ne  sont  pas  de  trop.  Dans 
leur  interprétation,  on  aura  garde  d’éviter  le 
double  écueil,  signalé  à  ce  propos  par  Fournier  ; 
«  la  crédulité  de  nos  pères  et  l’incrédulité  de  nos 
contemporains  ». 
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E.  TÉCHOUEYRES 


Èa  statistique  est  line  discipline  un  peu  rude 
dont  l’aspect  rébarbatif  n’engage  pas  à  appro¬ 
fondir  les  détails.  Ses  abords  sont,  en  effet,  tout 
hérissés  de  chiffres,  et  de  chiffres  nus,  si  j’ose  dire, 
qui  n’expriment  que  les  valeurs  abstraites  dont  le 
sens- n’apparaît  pas  au  premier  regard. 

Rien  n’est  plus  insignifiant  qu’un  chiffre  quand 
il  ne  proclame  pas  lui-même  sa  signification.  Pour 
qu’il  parle  et  prenne  figure  de  personnage,  il  faut  lui 
attribuer  un  sens.  Et  s’il  s’agit  de  statistique  il 
faut  que  ce  sens,  passant  au  travers  des  notations 
chiffrées,  les  anime  d’un  souffle  particulier,  comme 
les  lettres  de  l’alphabet,  mortes  elles  aussi,  sont 
haussées,  par  le  sens  qui  les  traverse,  à  la  dignité 
de  mots,  phrases  et  sentences  au  travers  desquelles 
scintille  en  feux  chatoyants  l’éclat  nuancé  des 
pensées  humaines. 

En  retrouvant  par  hasard  dans  des  papiers 
échappés  aux  incendies  de  la  guerre  des  statis¬ 
tiques  anciennes  de  la  ville  de  Reims,  j’ai  été 
frappé  de  la  diminution  continue  du  taux  des 
décès  en  fonction  du  temps,  diminution  si  régu¬ 
lière  qu’il  m’a  paru  intéressant  de  la  faire  con¬ 
naître  dans  sa  simplicité  chiffrée  en  y  annexant 
quelques  commentaires  personnels. 

Voici  d’abord  un  tableau  qui  relate  le  taux  de 
mortalité  moyenne  par  looo  habitants.  Il  répond  à 
la  qUfestion  :  Combien  de  décès  se  produisent-ils 
ou  se  produisaient-ils  chaque  année  sur  un  lot  de 
1000  personnes  vivantes  ?  (Ea  moyenne  de  la 
mortalité  actuelle  en  France  est  dei5  à  i6p.  looo)  • 


Taux  moyen  de  la  mortalité  humaine 
par  1  000  habitants. 


1801-1810 .  42,50 

1811-1820 .  40,70 

1821-1830 .  33,52 

1831-1840 .  36,15 

1841-1850 .  33,85 

1851-1860 .  30,66 

1861-1870 .  28,96 


1871-1880 .  29,80 

1881-1890 .  27,91 

1891-1900 .  24,28 

1901-1906 .  21,30 

1921-1930 .  17,30 

1931-1933 .  16,20 


Ea  lecture  de  ce  tableau  nous  montre  à  l’évi¬ 


25  Août  1934: 

dence  que  le  taux  de  mortalité  était  très  élevé  au 
début  du  xixe  siècle.  Ea  période  de  1801-1820 
répond  aux  guerres  de  l’Empire,  qui,  non  seule¬ 
ment  décimaient  la  population,  mais  distri- 
dmaient  abondamment  les  germes  de  toutes  les 
contagions,  période  évidemment  anormale  où  la 
mort  faisait ‘annuellement  près  de  trois  fois  plus 
de  victimes  qu’elle  ne  fait  aujourd’hui. 

Dans  la  période  qui  s’étend  de  1821  à  1850,  le 
taux  de  mortalité  oscille  entre  33  et  36  p.  1000,  ce 
dernier  chiffre  correspondant  aux  épidémies  de 
choléra  qui  ont  sévi  après  1830  sur  toute  l’étendue 
de  notre  territoire. 

Puis  à  partir  de  1851  et  jusqu’en  1890,  le  taux 
de  mortalité  s’établit  aux  entours  de  29  p.  1000 
(27,91  à  30,66)  où  il  paraît  se  stabiliser. 

Enfin  depuis  1890  le  taux  de  mortalité  fléchit  et 
par  bonds  rapides  atteint  la  moyenne  de  la  mor¬ 
talité  française. 

On  voit  que,  depuis  cent  trente-trois  ans,  le 
nombre  global  des  décès  annuels,  rapporté  au 
nombre  des  habitants,  diminue.  Mais  ce  taux 
était  si  élevé  au  début  du  xix®  siècle  qu’il  corres¬ 
pondait  évidemment  à  des  conditions  exception¬ 
nelles  que  seules  les  guerres  et  les  grandes  épidé¬ 
mies  peuvent  créer  et  entretenir. 

Par  contre,  il  y  a  lieu  de  souligner  l’opposition 
très  nette  qui  distingue  les  deux  périodes  quaran- 
tenaires  de  1851-1890,  et  1890-1930.  Dans  la 
première,  la  mortalité  s’est  maintenue  au  taux 
élevé  de  28  p.  1000  environ.  Elle  exprimait  une 
amélioration  manifeste  au  regard  des  conditions 
déplorables  créées  par  les  guerres  de  l’Empire  et 
les  grandes  épidémies  dévastatrices.  Mais  cette 
amélioration  avait  atteint  son  terme,  que  la 
«  commune  façon  de  vivre  »,  insoucieuse  de  l’hy¬ 
giène,  ne  permettait  pas  de  dépasser. 

Ea  deuxième  période  (1890-1930)  correspond  à 
l’adoption  et  à  l’application  des  lois  d’hygiène, 
timides  et  incertaines  d’abord,  puis  mieux  assurées 
et  dépassant  bientôt  le  cadre  des  dispositions 
administratives  pour  entrer  dans  les  habitudes 
et  régler,  à  son  rythme,  la  vie  des  citoyens.  C’est 
ainsi  que  peu  à  peu  la  loi  de  la  protection  du  pre¬ 
mier  âge,  puis  la  loi  du  15  février  1902  (charte  de 
l’hygiène  publique  en  France),  puis  les  pratiques 
de  la  vaccination  antivariolique,  et  enfin  la 
création  des  œuvres  diverses  tendant  à  la  surveil¬ 
lance  de  la  première  enfance  et  de  l’âge  scolaire,  au 
dépistage  de  la  tuberculose,  au  traitement  de  la 
syphilis  méconnue,  à  la  prévention  de  certaines 
maladies  contagieuses  et  à- la  désinfection,  ont 
porté  leurs  fruits  attendus. 

Il  est  agréable  de  constater  que  tant  d’efforts 
si  généreusement  déployés  de  toutes  parts  ont  été 
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couronnés  de  succès  et  ont  permis  d’atteindre  le 
but  qu’on  avait  visé. 

Mais  les  statistiques  permettent  de  faire  une 
autre  constatation  non  moins  intéressante.  Non 
seulement  elles  démontrent,  en  effet,  que  la 
mortalité  a  diminué  dans  son  ensemble,  mais  elles 
aflSrment  aussi  que  la  durée  moyenne  de  la  vie 
a  été  sensiblement  prolongée. 

Tel  est  d’ailleurs  l’Ordre  de  la  Nature.  Il  est  un 
temps  pour  vivre  et  un  temps  pour  mourir.  Et 
cette  même  Nature  a  voulu  qu’on  mourût  «  ras¬ 
sasié  d’années  »  comme  les  patriarches  de  la  Bible, 
etnonqu’on  abandonnât  le  mondeàl’aubemêmede 
la  vie.  Que  les  feuilles  mortes  déroulent  à  l’automne 
leur  jaune  tapis  sur  le  sol  des  forêts,  rien  de  plus 
conforme  à  la  loi.  Mais  que  la  chute  des  feuilles 
s’effectue  dès  les  premières  caresses  du  soleil 
printanier,  rien  de  plus  contraire  à  l’Ordre  géné¬ 
ral. 

Hélas  !  la  jonchée  funèbre  des  existences 
humaines  s’accomplissait  autrefois  à  l’encontre 
des  lois  naturelles,  à  l’heure  encore  matinale  où  la 
vie  s’annonçait  riche  de  promesses  qu’on  ne  lui 
laissait  pas  le  temps  d’accomplir.  Cette  erreur 
est  aujourd’hui  rectifiée.  Be  tableau  suivant  en 
donne  l’assurance. 


Répartition  de  100  décès  par  groupes  d’âges  (i). 


s 

1 

1901-1906.  j 

S. 

1934. 

E 

0  à  I  an.. 

30,27 

25,2 

19,9 

14,86 

12,64 

10,04 

1  à  19  ans 

18,42 

14.3 

10,81 

20  à  39  — 

13,02 

13,1 

14,2 

I  fn 

13,71 

fopltz:.. 

14,67 

I7.I 

18,9 

23!ii 

20,60 

22,09 

23,47 

30,1 

39,12 

42,22 

45,50 

Ba  lecture  de  ce  tableau  inspire  les  réflexions  sui¬ 
vantes  : 

a.  Dans  la  période  1851-1890,  les  probabilités  de 
mort  avant  la  fin  de  la  première,  de  la  dix-neuvième 
et  de  la  trente-neuvième  année  atteignaient  res¬ 
pectivement  30,27  p.  100, 48,69  p.  100,  61,71  p.  100. 
A  ce  jour  les  mêmes  risques  sont  exprimés,  pour 

(i)  Que  l’ou  veuille  bleu  noter,  au  sujet  de  ce  tableau,  les 
observations  ci-contre  :  1“  les  indications  relatives  aux  années 
1907  à  1920  font  défaut  ;  2“  la  faible  valeur  du  cliiffre  exprimant 
les  décès  de  un  à  dix-neuf  ans  durant  la  période  1921-1923 
(8,27  p.  100)  s'explique  par  le  petit  nombre  des  enfants  et  ado¬ 
lescents  résidant  à  Reims  pendant  ces  mêmes  années  :  22  731 
au  lieu  de  35  772.  relevés  au  recensement  de  1911  et  30  944 
relevés  au  recensement  de  1926  ;  3“  une  colonne  spéciale  a  été 
réservée  à  l’année  1924  au  cours  de  laquelle  fut  introduite  à 
Reims  la  purification  des  eaux  par  verdunisation  ;  on  a  voulu 
montrer,  par  comparaison,  les  résultats  heureux  (qui  n’ont  cessé 
de  se  poursidvre)  de  cette  réalisation. 


les  mêmes  périodes  de  vie,  par  10,04  P-  100,  20,04 
p.  100,  32,02  p.  100. 

b.  On  voit  de  même  qu’avant  1890,  38  nouveau- 
nés  (environ)  sur  100  pouvaient  prétendre  à 
atteindre  ou  dépasser  quarante  ans,  et  23  (environ) 
pouvaient  prétendre  à  atteindre  ou  dépasser 
soixante  ans.  A  ce  jour,  67  (environ)  atteignent  ou 
dépassent  quarante  ans,  et  45  (environ)  atteignent 
ou  dépassent  soixante  ans. 

c.  Bes  chances  d’un  nouveau-né  d’atteindre  ou 
dépasser  quarante  ou  soixante  ans  sont  donc 
respectivement  accrues  de  29  p.  100  et  22  p.  100. 

B’ expression  chiffrée  de  ces  résultats  obtenus 
par  le  développement  de  l’hygiène  publique  et 
l’application  des  lois  sociales  a  la  sobriété  et  la 
clarté  d’une  démonstration  mathématique.  Bes 
chiffres  retrouvent  ici  leur  éloquence  et  n’ont 
besoin,  pour  être  appréciés  à  leur  juste  valeur, 
d’aucun  commentaire. 

Il  est  toutefois  intéressant  de  démontrer  le 
mécanisme  d’un  aussi  beau  succès,  afin  d’en 
comprendre  la  véritable  signification. 

En  analysant  le  résultat  global  qui  comporte 
tout  à  la  fois  une  diminution  du  nombre  des  décès 
et  un  décalage  de  ceux-ci  vers  les  derniers  âges  de 
la  vie,  on  remarque  que  certaines  maladies,  dont 
on  mourait  jadis,  ont  disparu  ou  considérable¬ 
ment  régressé. 

Ainsi  la  variole  avait  déterminé  : 

276  décès  dans  la  période  1881-1890 
35  —  —  —  1891-1900 

24  —  —  —  1901-1906 

Depuis  lors,  elle  a  disparu  et  sa  réapparition 
fugitive  eu  1934  n’a  déterminé  qu’un  seul  décès. 

Ba  dysenterie  avait  occasionné  200  atteintes  et 
30  décès  en  1895. 

Ba  fièvre  typhoïde  avait  provoqué  : 

588  décès  dans  la  période  de  1881-1890 
318  —  —  —  1891-1900 

145  —  — '  —  1901-1906 

10  —  —  —  1921-1923 

En  1924,  on  a  installé  la  purification  des  eaux 
par  verdunisation  ;  depuis  lors,  on  n’a  noté  aucun 
décès  par  fièvre  typhoïde  ayant  une  origine  auto¬ 
chtone. 

Il  convient  de  noter  que  les  malades  qui  sur¬ 
vivaient  aux  atteintes  de  ces  trois  maladies, 
aujourd’hui  disparues,  en  conservaient  évidem¬ 
ment  des  stigmates  durables  ;  leur  santé  ébran¬ 
lée  les  rendait  sensibles  à  toute  infection  nouvelle 
et  accroissait  leur  fragihté. 

Un  mot  maintenant  sur  la  diphtérie  qui  occa¬ 
sionnait  : 


138 


PARIS  MÉDICAL 


25  Août  IQ34. 


748  décès  dans  la  période  de  1881-1890 
311  —  —  —  1891-1900 

60  — ■  —  —  1901-1906 

Après  la  guerre,  la  mortalité  par  diphtérie 
oscillait  entre  2  et  5  décès  par  an.  Puis  voici  venir 
l’épidémie  d’origine  rhénane  (si  je  ne  me  trompe) 
qui  s’est  étendue  sur  la  France  entière,  et  au  delà, 
et  qui  a  occasionné  à  Reims  : 

en  1926...  18  décès  |  en  1930...  24  décès 

en  1927...  24  —  en  1931  •  18  — 

en  1928...  40  —  en  1932...  18  — ■ 

en  1929...  43  —  I  en  1933  y  8  — 

Fa  courbe  ci-dessous  dessine  exactement  les 


Courbe  de  mortalité  par  diphtérie,  au  cours  d’une  épidémie 
qui  a  sévi  de  1925  à  1933  (flg.  i). 


mouvements  de  progression  et  de  régression  de 
cette  affection. 

A  partir  de  1928,  on  a  pratiqué  des  vaccinations 
à  l’anatoxine  diphtérique.  Des  séances  publiques 
et  gratuites  ont  permis  de  vacciner  (3  injections) 
2  000  enfants  en  1928,  1000  en  1929,  546  en  1930, 
912  en  1931,  809  en  1932  et  196  en  1933. 

Que  dire  de  l’effet  de  ces  vaccinations  ?  Si  l’on 
se  laisse  impressionner  par  le  résultat  global,  on 
peut  supposer  que  la  disparition  de  l’épidémie 
leur  est  due.  Mais  si  l’on  analyse  les  faits  avec 
quelque  soin,  on  remarque  que  le  nombre  des 
vaccinés  en  1928,  1929  et  1930  atteint  2  456,  sur 
un  total  de  plus  de  15  000  enfants  d’âge  scolaire- 
Moins  du  tiers  !  Il  est  difficile  d’admettre  que  la 
régression  de  l’épidémie  de  diphtérie  soit  impu¬ 
table  à  cette  mesure  prophylactique.  Au  reste, 
la  courbe  ci-dessus  montre  une  tdle  similitude 


dans  ses  phases  ascendante  et  descendante  qu’on 
ne  peut  retrouver  dans  son  tracé  l’indication  de 
l’influence  heureuse  de  la  vaccination. 

Je  crois  fermement  d’ailleurs  que  les  influences 
atmosphériques  (ou  météoriques)  interviennent 
comme  un  facteur  important  dans  la  genèse  et  la 
disparition  des  épidémies,  que  nous  ne  pouvons  ni 
créer,  ni  détruire  à  notre  guise  (i).  Tant  est  limitée 
notre  puissance  pour  le  Bien  et  pour  le  Mal  ! 

Une  dernière  réflexion  concerne  les  décès  par 
tuberculose,  qui  s’expriment  par  les  chiffres  sui¬ 
vants  : 

en  1921...  162  décès  en  1928...  211  décès 

en  1922  . . .  202  —  eu  1929  . . .  248  — 

en  1923...  247  —  en  1930...  238  — 

en  1924...  255  —  en  1931  •••  284  — 

en  1925...  256  —  en  1932...  228  — 

en  1926...  258  —  eu  1933  205  — 

en  1927  . . .  258  — 

On  remarque  que  les  décès  par  tuberculose 
n’ont  guère  diminué.  Fa  régression  de  la  mortalité 
totale  s’effectue  malgré  la  constance  du  taux  de 
mortalité  tuberculeuse.  Cette  constatation  dou¬ 
loureuse  suffit  à  prouver  que  les  mesures  prophy¬ 
lactiques  et  thérapeutiques  appliquées  à  la  pré¬ 
vention  et  au  traitement  de  cette,  maladie  n’at¬ 
teignent  pas  leur  objet.  Il  serait  loyal  —  et 
profitable  à  tous  les  égards  —  de  le  reconnaître 
dès  aujourd’hui. 

Telles  sont  les  réflexions  que  m’a  inspirées 
l’étude  des  statistiques  ci-dessus  relatées.  Il  ne 
m’a  pas  semblé  que  leur  caractère  local  limitât  à  la 
viUe  de  Reims  leur  intérêt.  Car  toute  cité  retrou¬ 
verait  en  ses  documents  des  données  similaires. 
Et  leur  confrontation  serait  singulièrement  profi¬ 
table,  soit  qu’elle  accusât  les  accords,  soit  qu’elle 
mit  en  évidence  d’utiles  contrastes. 

Il  reste  que  ces  chiffres  sont  la  meilleure  et  plus 
utile  justification  des  efforts  -accomplis  et  des 
dépenses  consenties  pour  l’amélioration  de  la" 
santé  publique.  Chacun  de  ceux  qui  ont  participé 
à  cette  croisade  et  aidé  au  développement  des 
organisations  d’hygiène  (collectivités  et  œuvres 
privées)  peuvent  trouver  dans'  ces  résultats  la 
juste  récompense  de  leurs  intentions  bienfaisantes 
ou  de  leurs  soins  diligents. 

(i)  E.  Téchoueyres,  a  propos  de  la  genèse  des  épidémies 
{Revue  Scientifique,  27  juin  1931). 
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MÊLITOCOCCIE  HAUTE 
ET 

TROUBLES  SYMPATHIQUES 


A.  BARRAUX  et  J.  PROVANSAL 

Dans  un  article  particulièrement  intéressant, 
paru  récemment  dans  cette  revue  sous  la  plume  de 
Jean  Weill  et  Roger  Maire  (i),  l’étiologie  et  le 
mécanisme  des  sclérodermies  et  de  certaines  ré¬ 
tractions  de  l’aponévrose  palmaire  font  l’objet 
d’un  travail  de  synthèse,  dont  tous  ont  compris 
l’urgente  nécessité.  Des  auteurs  rappellent  les 
communications  et  observations  de  Brissaud,  de 
FoUet  et  Sacquépée,  de  Déchelle,  Baruk  et  Douady, 
d’Alajouanine,  de  Robert  Monod  d’Hufschmitt 
(de  Mulhouse),  de  Guillain,  Alajouanine  et  Mar- 
quézy,  de  Monier-Vinard  et  Barbot,  de  Deriche 
et  Fontaine.  Ils  font  mention  des  vérifications 
anatomiques  particulièrement  instructives  de 
Biejanski  et  Testi.  Enfin,  ils  apportent  les  résul¬ 
tats  précieux  de  leur  expérience  personnelle  et 
concluent  à  l’existence  de  troubles  endocrino- 
sympathiques,  perturbations  lésionnelles  ou  fonc¬ 
tionnelles,  d’origine  variable,  dans  les  syndromes 
«  sclérodermie,  rétraction  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire  ». 

Il  nous  paraît  opportun  de  présenter  une  obser¬ 
vation  d’une  myélo-mélitococcie  haute  dont  les 
séquelles  dystrophiques  actuelles,  cutanéo-apo- 
névrotiques,  permettent,  croyons-nous,  de  mettre 
en  évidence  le  rôle  prépondérant  des  troubles 
s}"mpathiques  (2). 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans, 
déjà  réformé  deux  fois  pour  «  asthénie  et  troubles 
cardiaques  »,  qui  se  présente  au  n®  régiment  d’in¬ 
fanterie  poury  accomplir  sa  période  légale.  Dèsl’ar- 
rivée  au  corps,  en  dehors  de  la  fatigue  physique,  des 
manifestations  dyspnéiques  dont  il  ne  cesse  de  se 
plaindre,  l’attention  est  attirée  du  côté  des  mains 
en  «  griffes  cubitales  ».  C’est  pour  ce  motif  qu’on 
sollicite  notre  avis  en  janvier  dernier. 

C...  est  un  homme  de  haute  taille,  de  forte  cor¬ 
pulence,  sans  disproportion  des  segments  anthro¬ 
pométriques,  sans  stigmates  d’hérédo-dystrophie 
ou  d’hérédo-syphilis,  présentant  néanmoins  un 
légèr  degré  de  cypho-scoliose  cervico-dorsale  à 

(1)  Paris  médical,  24  mars  1934. 

(2)  A.  Baeraux  et  J.  PROVANSAL,  Dystrophic  cutanéo- 
aponévrotique  des  deux  mains,  etc.  (Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Marseille,  8  mai  I934)‘ 


concavité  gauche  avec  ensellure  lombaire  assez 
prononcée.  Des  yeux  sont  saillants  ;  le  regard 
brillant  frappe  au  premier  abord  dans  ce  visage 
plutôt  inexpressif,  mais  sans  atonie  vraie.  Da  voix 
est  monotone,  la  parole  sans  éclat,  non  dysarthri- 
que.  Cette  inexpression  du  faciès  est  en  rapport 
avec  un  bradypsychisme  moyen,  qu’accentuent 
encore  la  gaucherie,  la  lourdeur  de  la  démarche 
et  des  gestes.  D’homme  ne  cherche  pas  à  feindre, 
à  sursimuler  pour  pouvoir  bénéficier  d’une  nou¬ 
velle  réforme.  Il  nous  dit  en  mots  bien  simples 
son  extrême  fatigabilité  au  moindre  effort  phj'- 
sique  (ce  qui  l’a  obligé  de  cesser  tout  travail  pé¬ 
nible)  et  nous  fait  part  des  douleurs  presque  inces¬ 
santes,  sous  forme  de  fourmillements,  «d’endormis¬ 
sements  »  qui  courent  des  épaules  jusqu’aux  doigts 
et  le  rendent  «  maladroit  ». 

Tous  ces  symptômes  sont  apparus  à  la  suite 
d’unépisode  fébrile  sévère  en  juin  1929,  «une  fièvre 
de  Malte  ».  Il  exerce  alors  son  métier  de  berger 
chez  son  père,  lorsque  assez  brusquement  survient 
un  syndrome  douloureux  articulaire  avec  fièvre, 
sueurs  profuses,  constipation  opiniâtre.  En  raison 
de  nombreux  cas  de  mélitococcie  traités  dans  la 
région  (nous  sommes  à  D...,  Ardèche),  le  médecin 
alerté  l’envoie  à  l’hospice  de  J...  Da  séro-réaction 
de  Wright  est  positive.  On  a  recours  à  la  thérapie 
par  intradermo-inoculations  à  la  inéHtine.  Au 
bout  d’une  vingtaine  de  jours,  la  courbe  fébrile, 
qui  avait  dépassé  39  à  la  période  d’acmé,  revient 
à  la  normale.  Mais  l’état  asthénique  est  intense  et, 
sans  qu’on  en  puisse  préciser  exactement  le  début, 
s’installent  progressivement  des  douleurs,  sous 
forme  de  piqûres  d’épingles,  au  niveau  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  En  même  temps,  le  sujet  devient 
maladroit  de  ses  mains,  de  ses  doigts  au  point  qu’il 
ne  lui  est  pas  possible  de  manger  seul.  Des  épaules 
sont  «  comme  lourdes  »  et  les  bras  «  ne  lui  obéissent 
plus  »,  nous  dit-il.  Assez  rapidement  ces  troubles 
s’amendent.  Notre  malade  peut  rentrer  à  son  domi¬ 
cile.  Il  présente  au  cours  des  quatre  mois  suivants 
quelques  mouvements  fébriles,  dont  on  ne  s’alarme 
guère  chez  lui,  car  la  «  fièvre  de  Malte  »  y  est  déjà 
connue.  Son  père  a  «  traîné  »  cette  maladie  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  une  année  auparavant.  Un 
de  ses  frères  à  l’âge  de  dix-huit  ans  a  dû  payer  son 
écot  au  meUtensis.  Seuls,  sa  mère  rhumatisante, 
et  son  autre  frère  âgé  de  vingt-sept  ans,  actuelle¬ 
ment  bien  portant,  ont  été  épargnés.  C...  s’occupe 
donc  à  de  menus  travaux  chez  lui,  mais  il  est  «  sans 
courage  ».  Non  seulement  il  continue  à  souffrir 
de  ses  bras,  de  ses  mains,  mais  il  constate  que  les 
deux  derniers  doigts  de  chaque  main  se  «  fléchis¬ 
sent  »  chaque  jour  davantage  et  ne  peuvent  être 
étendus. 
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C’est  ainsi  qu’il  se  présente  à  notre  examen, 
nous  signalant  dans  son  passé  lointain  des  crises 
•convulsives  avec  perte  de  connaissance  jusqu'à 
l’âge  de  douze  ans,  ainsi  qu’une  énurésie  tardive 
jusqu’à  quatorze  ans.  Pas  d’autre  maladie.  Ni 
blessures,  ni  brûlures. 

En  examinant  de  plus  près  les  griffes  cubitales, 
on  note  une  flexion  permanente  et  incomplète 
des  phalangines  et  phalangettes  des  deux  derniers 
doigts  avec  extension  des  premières  phalanges. 
E’ extension  passive  et  active  n’est  point  possible. 
Ee  mouvement  d’écartement  des  doigts  est  con¬ 
servé.  Signe  de  Froment  bilatéral,  avec  diminution 
de  la  force  musculaire  dans  les  mouvements  de 
pince  entre  les  pouces  et  les  5®  et  4®  doigts.  On 
ne  note  pas  de  grib  métacarpien,  et  l’amyotrophie 
des  éminences  hypothénar  est  minime. 

A  la  face  dorsale  des  deuxmainset  des  cinq  doigts, 
la  peau  est  d’une  minceur  rappelant  la  pelure 
d’oignon.  Elle  est  sèche,  réticulée,  mais  souple. 
EUe  n’adhère  pas  aux  surfaces  osseuses  sous-ja¬ 
centes.  Pas  d’induration  atrophique  du  derme  ;  il 
s’agit  donc  d’une  atrophie  cutanée  et  non  pas 
d’une  sclérodermie.  Pas  de  sclérddactyHe,  pas 
d’efiilement  des  doigts,  mais  les  ongles  non  atro¬ 
phiés  sont  fendülés  et  cannelés.  Pas  de  concré¬ 
tions  calcaires  sous-cutanées  ni  de  télangiectasies. 
A  cette  atrophie  de  la  peau,  qui  va  en  dégradant 
des  extrémités  distales  des  doigts  à  la  naissance 
des  poignets,  s’ajoutent  par  places  et  surtout  du 
côté  cubital  des  deux  mains  des  zones  hyperpig- 
mentées  et  des  aires  décolorées  non  prurigineuses. 
Ee  système  pileux  a  particulièrement  souffert.  Il 
ne  reste  que  de  rares  poüs,  de  teinte  normale,  mais 
peu  robustes. 

Sur  la  face  palmaire,  la  peau  froide  et  moite  est 
nettement  épaissie.  Elle  adhère  à  l’aponévrose 
sous-jacente,  qui  elle-même  a  participé  au  pro¬ 
cessus  hyperplasique,  en  bloquant  les  tendons 
fléchisseurs  des  deux  derniers  doigts  dans  une 
gangue  fibro-conjonctive.  Ee  pH  éutané  à  la  base 
du  5®  doigt  a  disparu,  remplacé  par  une  bride 
longitudinale  sans  noyaux  scléreux.  Il  n’est  pas 
possible  de  parler  de  maladie  de  Dupuytren 
typique,  mais  d’un  épaississement  cutané  avec 
rétraction  aponévrotique  dans  la  région  cubito- 
palmaire  des  deux  mains. 

En  explorant  la  sensibilité  objective,  on  cons¬ 
tate  une  abolition  du  sens  du  tact,  une  anesthésie 
à  la  piqûre  au  niveau  de  tous  les  doigts  sur  toutes 
leurs  faces.  Cette  zone  d’anesthésie  empiète  légè¬ 
rement  sur  les  paumes  des  mains  suivant  une  ligne 
à  concavité  supérieure.  En  revanche,  la  sensibilité 
au  froid  et  à  la  chaleur  est  relativement  conservée. 
En  poursuivant  méthodiquement  et  minutieuse¬ 


25  Août  ig34. 

ment  l’examen  neurologique,  il  n’est  point  possi¬ 
ble  de, déceler  d’autres  anomalies  de  la  sensibilité 
objective  à  ses  différents  modes  et,  en  particulier, 
une  dissociation  thermo-analgésique.  Ea  réflec¬ 
tivité  osso-tendineuse  et  idio-musculaire,  la  force 
segmentaire,  le  tonus  sont  normaux  tant  aux  mem¬ 
bres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  Pas 
de  signe  de  la  série  pyramidale  ou  extrapyrami¬ 
dale.  Pas  d’amyotrophie.  A  aucun  moment  il  ne 
sera  possible  de  relever  des  tressaillements  fibril- 
laires.  Ees  mouvements  des  bras  ont  leur  ampli¬ 
tude  normale.  Il  existe  une  certaine  raideur  de  la 
colonne  cervico-dorsale,  dans  les  mouvements  de 
flexion  et  d’extension,  qui  paraît  surtout  en  rap¬ 
port  avec  la  C3q)ho-scoliose  congénitale  et  non  pas 
avec  un  processus  d’ostéo-arthrite  (dont  la  radio¬ 
graphie  n’a  pu  déceler  l’existence)  ou  de  spondy¬ 
lite,  que  l’absence  de  douleurs  à  ce  niveau  permet 
d’écarter.  On  ne  relève  aucun  signe  de  la  série 
cérébelleuse,  ni  trouble  de  l’équilibration  statique 
ou  dynamique.  Pas  de  tremblement.  Pas  de  trou¬ 
ble  du  rythme  somnique.  Ees  sphincters  sont  in¬ 
tacts,  mais  le  sujet  doit  encore  lutter  contre  la 
constipation. 

Aucune  atteinte  des  paires  crâniennes.  Ea  my- 
driase  accentuée,  s’associant  à  la  saillie  des  globes 
oculaires  que  n’expliquent  point  des  troubles 
myopiques  (fonds  d’yeux  normaux),  à  la  dilata¬ 
tion  des  fentes  palpébrales  plus  prononcée  du 
côté  droit,  nous  fait  penser  à  une  excitation  pos¬ 
sible  du  sympathique  cervical.  En  outre,  le 
réflexe  pilomoteur  est  manifestement  exagéré  aù 
niveau  des  membres  supérieurs  et  l’hyperhidrose 
des  deux  paumes  a  déjà  retenu  notre  attention. 
Pas  de  manifestations  dysthyroïdiennes.  Epidi- 
dymes  et  testicules  indemnes.  Pas  de  signe  de 
dysépinéphrie.  Ee  pouls  instable  bat  à  75-80. 
Ea  tension  artérielle  est  de  15-8  au  Pachon  aux 
deux  membres  supérieurs  avec  10  =  5  ;  14-7  aux 
membres  inférieurs  avec  10  =  4.  Réflexe  oculo- 
cardiaque  indifférent.  Réflexe  solaire  normal.  Ees 
épreuves  pharmaco-dynamiques  -n’ont  pu  être 
pratiquées. 

E’examen  somatique  ne  permet  de  relever  aucun 
signe  d’altération  dès  appareils  de  l’économie  ; 
à  noter  pourtant  un  météorisme  abdominal  impor¬ 
tant,  un  souffle  holosystolique,  sans  thrill,  avec 
maximum  au  troisième  espace  intercostal  à  gauche 
du  sternum  qui  ne  paraît  pas  entrer  dans  le  cadre 
de  l’organicité,  si  l’on  veut  bien  tenir  compte  de  sa 
variabilité  et  du  résultat  négatif  de  l’orthodia¬ 
gramme.  E’élimination  urinaire  est  de  1200  à  1 500 
centimètres  cubes  par  vingt-quatres  heures,  sans 
glycosurie  ni  albuminurie.  E’urée  sanguine  est 
à  0,31  par  litre  de  sérum.  Une  réaction  de  Bordet- 
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Wassermann  dans  le  sang,  un  séro-diagnostic  de 
Wright  nous  apportent  des  résultats  négatifs. 
En  revanche,  l’intradermo-réaction  de  Burnet 
reste  extrêmement  positive.  Ees  examens  élec¬ 
triques  des  membres  supérieurs  ont  donné  des 
réactions  normales  aux  deux  formes  de  courant 
pour  les  nerfs  et  les  muscles,  et  les  films  radiogra¬ 
phiques  de  la  colonne  cervico-dorsale,  des  avant- 
bras  et  des  mains  ont  montré  l’absence  de  lésions 
ou  malformations  osseuses.  Ees  rapports  articu¬ 
laires  sont  normaux. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  qui,  au  cours 
d’un  premier  épisode  mélitococclque  en  juin- 
juillet  1929,  présente  insensiblement  un  syndrome 
paralytique  et  paresthésique  des  membres  supé¬ 
rieurs  à  prédominance  distale,  en  même  temps 
que  s’installent  définitivement  des  troubles  tro¬ 
phiques  portant  sur  les  téguments  et  sur  les  apo¬ 
névroses  palmaires.  Rapidement  régressent  les 
troubles  de  la  motricité  qui  se  cantonnent  au 
niveau  des  mains  ;  celles-ci  se  fixent  dès  lors  en 
grifîes  cubitales.  Une  anesthésie  complète  au 
tact  et  à  la  piqûre  localisée  aux  doigts,  des  sensa¬ 
tions  paresthésiques  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs,  un  syndrome  oculo-pupillaire  avec  légère 
exophtalmie,  élargissement  des  ouvertures  palpé¬ 
brales,  une  réaction  ansérine  très  accusée  au  ni¬ 
veau  des  bras,  une  hyperliidrose  des  deux  paumes 
sans  autres  troubles  apparents  de  la  vaso-motri- 
cité  cutanée,  complètent  actuellement  le  tableau 
clinique. 

Tous  ces  éléments  symptomatiques  sont  en 
faveur  d’une  atteinte  névraxitique  d’origine  méli- 
tococcique.  D’une  part,  la  réaction  de  Burnet 
est  encore  très  positive  ;  d’autre  part,  l’hypercy- 
tose  (3  éléments  an  millimètre  cube),  l’hyperalbu- 
minose  du  liquide  céphalo-rachidien  (0,40  p.  1000) 
indiquent  une  irritation  méningée  discrète  mais 
indiscutable.  Notons  pour  mémoire  une  glycora- 
cliie  à  0,55  p.  I  000,  une  réaction  au  benjoin 
normale,  un  Bordet-Wasermann  négatif.  Ua  re¬ 
cherche  des  agglutinines  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’a  pas  été  faite,  en  raison  d’une  omis¬ 
sion  dont  nous  ne  sommes  pas  responsables. 

Si  le  diagnostic  étiologique  ne  fait  aucun  doute, 
il  est  nécessaire,  en  revanche,  de  fouiller  avec  soin 
le  diagnostic  anatomique.  Il  est  permis  d’incrimi¬ 
ner  les  facteurs  sympathico-endocriniens.  Mal¬ 
heureusement,  le  temps  limité  du  séjour  du  malade , 
à  l’hôpital  ne  nous  a  pas  donné  la  possibilité  de 
pousser  très  loin  nos  investigations,  surtout  en  ce 
qui  concerne  l’exploration  des  glandes  closes.  Il 
eût  été  intéressant  d’étudier  le  métabolisme  basal, 
le  taux  du  calcium  sanguin,  le  rapport  sérine- 
globuline,  ce  qui  nous  aurait  permis  d’éliminer  à 


coup  sûr  toute  participation  thyroïdienne  (i), 
parathyroïdienne  (2),  surrénale  (3).  Dans  le  cas 
de  notre  malade  nous  savons  fort  bien  qu’il 
n’existe  point  de  sclérodermie,  ni  de  maladie  de 
Dupuytren  (4).  Par  ailleurs,  l’hypothèse  de  syrin- 
gomyélie  {5)  ne  peut  être  retenue.  Il  n’empêche 
qu’on  se  trouve  en  présence  de  troubles  trophiques 
importants  de  la  peau  et  des  aponévroses.  Nous 
sommes  en  droit  de  mettre  en  cause  d’une  part 
des  lésions  des  nerfs  mixtes  issus  du  plexus  bra¬ 
chial,  d’autre  part  une  altération  du  sympathique 
médullaire,  et  des  rameaux  périphériques.  Il  est 
vraisemblable  que  l’impotence  fonctionnelle  des 
membres  supérieurs,  survenue  au  décours  du 
premier  épisode  fébrile,  était  en  relation  avec  une 
atteinte  diffuse  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
cervico-dorsale,  des  racines  et  des  nerfs.  Y  a-t-il 
eu  spondylite  concomitante  ?  Nous  ne  saurions 
l’infirmer.  En  tout  cas  nous  constatons  actuelle¬ 
ment  des  séquelles  cubitales,  et  l’anesthésie  glo¬ 
bale  des  téguments  de  la  main,  qui  ne  paraît  pas 
être  d’ordre  fonctionnel,  peut  s’expliquer  en  par¬ 
tie  par  des  lésions  discrètes  des  rameaux  sensitifs 
cubitaux,  radiaux  et  médians.  Il  est  possible  que 
l’altération  des  filets  nerveux  issus  de  ces  conduc¬ 
teurs  nfixtes  aient  une  part  dans  le  processus 
dystrophique  des  tissus.  Mais  il  nous  semble 
plus  judicieux  d’incriminer  les  terminaisons  des 
fibres  amyéliniques  orthosympathiques,  dont  on 
connaît  le  rôle  dans  la  trophîcité  cutanée.  En 
effet,  il  n’existe  pas  d’amyotrophie,  et  les  réactions 
électriques  des  nerfs  et  des  muscles  sont  normales 
aux  deux  formes  de  courant.  Par  contre,  le  syn¬ 
drome  d’h3q)erhidrose  localisé,  associé  aux  manifes¬ 
tations  pilo-motrices,  est  en  faveur  d’une  atteinte 
sympathique  d’autant  plus  vraisemblable  qu’il 
existe  un  syndrome  oculo-pupillaire  bilatéral, 
par  altération  probable  des  colonnes  intermédio- 
latérales  en  D,.  C’est  aussi  à  ce  niveau  et  en  Cj, 
que  naissent  les  racines  des  nerfs  cubitaux,  qui 
ont  été  particulièrement  atteints.  Il  y  a  là  pour  le 
moins  une  coïncidence  qui  mérite  d’être  soulignée. 
Des  troubles  fonctionnels  cardiaques,  l’instabilité 
du  pouls,  contrôlés  par  les  épreuves  usuelles,  ne 
sont-ils  pas  l’expression  d’une  adultération  du 
système  sympathique  ganglionnaire  en  rapport 
avec  D, ? 

En  apportant  actuellement  cette  simple  obser¬ 
vation,  nous  avons  voulu  confirmer  à  la  suite  de 
Roger  et  de  ses  élèves  «  l’existence  lointaine  »  des 
réactions  méningées  post-mélitococciques.  Enfin 
nous  tenons  à  souligner  le  rôle  prépondérant  du 
système  sympathique  dans  la  genèse  de  ces  trou¬ 
bles  trophiques,  vaso-moteurs  et  oculo-pupil- 
laires  qui  sont  les  manifestations  résiduelles  d’une 
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neuro-mélitococcie  datant  de  plus  de  quatre  ans. 
En  dehors  des  formes  décrites,  au  cours  de  ces 
quinze  dernières  années,  dans  des  publications 
où  les  médecins  du  Sud-Est  de  la  France  ont  pris 
une  large  part,  Roger,  Eagriffoul,  Rauzier,  Eu- 
zière,  Cantaloube...,  pour  ne  citer  que  quelques 
noms,  nous  nous  demandons  s’il  n’y  aurait  pas 
lieu  de  faire  une  place  spéciale  à  une  forme  nou¬ 
velle  de  neuro-méUtococcie  qu’on  pourrait  appeler 
«forme  sympathico-dystrophique »,  ou  plus  sim¬ 
plement  «  forme  trophique  ». 
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TRAITEMENT 
PHYSIOTHÉRAPIQUE 
DES  NÆVI  PIGMENTAIRES 
ET  PILEUX 


le  D'  Henry  BORDIER 

Membre  correspoudajit  de  l'Académie  de  médedne. 

En  plus  des  nævi  vasculaires  plans,  des  nævi 
angiomateux  et  des  angiomes  (dont  j’ai  publié 
récemment  trois  cas  de  guérison)  (i),  le  phy¬ 
siothérapeute  a  assez  souvent  l’occasion  de  voir 
des  malades  porteurs  de  nævi  pigmentaires  ou 
pileux.  Eeur  couleur  varie  du  jaune  au  noir  en 
passant  par  toutes  les  nuances  intermédiaires  ; 


Fig.  I. 


leur  surface  est  chagrinée  et  recouverte  de  poils 
longs  soyeux  et  de  couleur  claire  ;  c’est  ce  qui  a 
fait  donner  à  ces  nævi  le  nom  populaire  de  «  envie 
de  cochon  ou  de  sanglier  ?>.  Ces  nævi  peuvent 
devenir  l’origine  d’un  sarcome  mélanique  qu’il 
faudra  surveiller  :  c’est  '  pour  cela  qu’on  doit 
débarrasser  les  malades  le  plus  précocement 
possible  de  leur  nævus  pigmentaire. 

Pour  le  traitement  des  nsévî  pileux  il  y  à  à  résou¬ 
dre  deux  problèmes  :  1°  faire  disparaître  les  poils 
qui  recouvrent  le  nsçvus  ;  2°  faire  disparaître  la 
coloration  brune  du' nævus.  l^xamindns  'successi-' 
vement  ces  deùx:  points  physiothérapiques. 


(i)  Paris  ihédical. 


ii  i933,  p.  469.  •  : 
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lO  Pour  détruire  les  papilles  pileuses,  j’emploie 
l’épilation  diathermique  que  j’ai  inaugurée  en 
1923  ;  je  ne  décrirai  pas  ici  cette  méthode  qui  est 
exposée  en  détaü  dans  mon  livre  :  Diathermie  et 
Diathermothérapie,  6®  édition,  page  229.  Chez 
la  malade  de  la  photographie  i,  que  j’ai  traitée 
en  1907,  c’est  avec  l’électrolyse  que  j’ai  épilé  la 
région  du  nævus  ;  cette  opération  a  demandé  huit 
séances.  Par  ma  méthode  de  la  diathermo-co  a- 
gulation,  autrement  plus  rapide  que  l’électrolyse, 
tous  les  poils  auraient  sûrement  été  détruits  en 
une  ou  deux  séances,  tout  au  plus. 

2“  Pour  la  destruction  de  la  pigmentation, 
c’est  à  l’étincelage  ou  à  l’électro-dessiccation 
que  je  donne  la  préférence.  Iv’étincelage  de  haute 
tension,  qui  est  monopolaire,  s’obtient  avec  un 
appareil  de  diathermie  muni  du  résonateur  de 
Oudin  :  de  petites  étincelles  sont  dirigées  sur 
toute  la  surface  du  nævus  de  façon  à  produire 
une  destruction  superficielle  et  peu  profonde. 
Pour  pratiquer  l’électro-dessiccation ,  l’électrode 
active,  au  lieu  d’être  éloignée  de  quelques  dixiè¬ 
mes  de  millimètre  des  tissus,  est  maintenue 
à  leur  contact  pendant  que  passe  le  courant  de 
haute  fréquence,  avec  une  intensité  bien  graduée 
et  faible.  Ici,  la  destruction  atteint  des  plans  plus 
profonds  qu’avec  l’étincelage. 

Pour  ces  applications,  il  est  commode  de  se 
servir  d’une  pédale. 

Ces  considérations  techniques  étant  faites,  je 
vais  rapporter  l’observation  d’une  malade  dont 
j’ai  pu  avoir  les  photographies:  cette  observa¬ 
tion  est  intéressante,  d’abord  à  cause  des  dimen¬ 
sions  du  nævus  pileux  et  ensuite  à  cause  de  l’an¬ 
cienneté  du  traitement  qui  remonte  à  vingt-sept 
ans. 

I/a  malade  ,  avait  onze  ans  quand  on  me  la 
conduisit  en  mars  1907  à  l’époque  de  la  photo¬ 
graphie  I  :  son  nævus  mesurait  5  centimètres 
en  hauteur  et  3  centimètres  en  largeur.  Comme 
je  l’ai  dit  plus  haut,  j’ai  eu  recours  à  l’électrolyse 
pour  pratiquer  l’épilation  ;  c’était  à  cette  époque 
la  seule  méthode  que  nous  possédions  ;  huit 
séances  furent  nécessaires  pour  épiler  la  surface 
du  nævus  qui  était  recouverte  de  poils  presque 
tous  blancs. 

P’épilation  une  fois  obtenue,  je  fis  une  première 
application  d’étincelage  léger  de  haute  fréquence 
sur  toute  l’aire  pigmentée  Un  mois  plus  tard,  en 
juin  1907,  une  seconde  séance  d’étincelage  fut 
faite  sur  les  deux  points  qui  avaient  conservé 
une  coloration  brune  et  où  la  pigmentation  était 
plus  foncée,  gin!=;i  qu’on  le  voit  distiüctement  sur 
la  photo  I. 

J’avais  complètenænt  perdu 


malade,  lorsque  vingt-sept  ans  plus  tard,  je  reçus 
sa  visite  ;  elle  me  rappela  son  nom  de  jeune  fille 
(car  je  ne  la  reconnaissais  point  du  tout)  et  me 
dit  que  je  devais  avoir  sa  photographie.  C’était 
alors  une  femme  de  trente-huit  ans,  mariée  et 
mère  de  famille.  J’eus  le  plaisir  de  constater 
qu’il  ne  restait  aucune  trace  de  son  ancien  nævus 


Fig.  2. 


pileux.  Je  la  priai  de  m’envoyer  sa  photographie 
dès  qu’elle  serait  revenue  dans  son  pays  ;  celle-ci 
fut  faite  par  un  de  ses  voisins.  Cette  photographie, 
quoique  mauvaise,  fut  agrandie  à  la  même  échelle 
que  la  première  :  on  voit  que  l’ancien  nævus  n’a 
laissé  aucune  trace  sur  la  joue  de  cette  femme 
qui  pourrait  être  prise  pour  sa  propre  mère  si  on 
compare  la  photographié  2  à  la  photographie  i. 
C’est  un  résultat  qui  m’a  paru  digne  d’être  publié. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sur  un  cas  de  nanisme  hypophysaire. 

V.  PEI,AGATTI  et  G.  Gaebi  [Endocrinologia  e  pathologia 
coslUuzionale,  juin  1934)  rapportent  un  cas  de  nanisme 
hypophysaire  observé  chez  un  homme  de  soixante  ans. 
Cliniquement, l'affection  remontait  à  l'âge  de  dix  ans  et 
s'était  manifestée  pendant  dix  ans  par  un  diabète  insipide 
qui  disparut  dans  la  suite  ;  la  taille  était  de  i“,45  ;  il 
existait  de  l'infantilisme  avec  absence  de  développement 
des  caractères  sexuels  secondaires.  Le  débit  des  symp¬ 
tômes  semblait  s'être  fait  vers  l'âge  de  sept  ou  huit  ans, 
date  à  laquelle  il  présenta  un  épisode  étiqueté  méningite  ; 
c'est  de  cet  âge  que  daterait  l'arrêt  du  développement 
psychique  et  physique  ;  à  l'âge  de  dix  ans,  un  coup  de 
soleil  avec  fièvre  aurait  déclenché  le  diabète  insipide.  On 
ne  constatait  pas  de  troubles  oculaires,  mais  les  radio¬ 
graphies  montraient  une  tumeur  calcifiée  au  niveau  de  la 
selle  turcique.  La  mort  survint  par  tétanos.  L'autopsie 
montra  qu'il  s'agissait  d'un  cholestéatome  occupant  la 
selle  turcique,  détruisant  complètement  l'hypophyse  et 
partiellement  les  noyaux  du  tubar  ;  les  testicules  présen¬ 
taient  un  aspect  infertile  ;  les  cartilages  diépiphysaires 
persistaient  partiellement. 

JEAN  LEREBOUEEEÏ. 

Abord  de  la  rate  par  voie  thoraco-abdominale 
sous-phrénique. 

La  multiplicité  des  voies  d'abord  de  la  rate  montrent 
à  quel  point  ce  détail  prend  dans  la  splénectomie  une 
importance  de  premier  ordre. 

MtcaEE  S.AEM  )N  et  JACQUES  DoR  {Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  de  chirurgie  de  Marseille,  mai  1933,  p.  224. 
231)  montrent  qu'une  bonne  voie  d’abord  doit  répondre 
aux  conditions  suivantes  : 

Permettre  l’abord,  non  seulement  du  pédicule  princi¬ 
pal,  mais  encore  des  pédicules  accessoires  ; 

Donner  accès  sur  la  coupole  diaphragmatique  à  laquelle 
la  rate  peut  adhérer  ; 

Être  assez  large  pour  laisser  passer  les  grosses  rates 

Ne  pas  exposer  à  l’éventration. 

Si  l’on  se  rappelle  que  la  rate  est  à  la  fois  un  organe 
thoracique  (contenu  dans  l’abdomen)  et  un  organe  très 
postérieur,  on  en  conclut  que  la  meilleure  voie  serait  la 
voie  transpleurale,  qui  a  parfois  été  conseillée. 

On  peut  cependant  éviter  l’ouverture  de  la  plèvre  par 
résection  plus  ou  moins  étendue  des  trois  ou  quatre  der¬ 
nières  côtes  ;  on  supprime  ainsi  l’armature  rigide  de  l’au¬ 
vent  thoracique,  et  la  plèvre  et  le  diaphragme  se  relèvent 
alors  avec  la  paroi  thoracique. 

Suivant  les  cas,  on  réséquera  seulement  les  dixième 
et  onzième  côtes  ou  en  plus  la  douzième  si  elle  est  longue, 
la  neuvième  en  cas  de  très  grosse  rate  adhérente  au 
diaphragme. 

Pour  les  trois  dernières,  la  résection  sera  prolongée  en 
arrière  aussi  loin  que  possible. 

Noter  que  l’incision  cutanée  est  en  forme  d’S  italique 
couchée  pour  avoir  accès  sur  au  moins  trois  côtes  ;  le  plan 
petit  oblique-transverse  doit  être  oblique  en  haut  et  en 
arrière  pour  éviter  la  section  des  nerfs  intercostaux.  Un  . 
écarteiu:  automatique  tendu  de  haut  en  bas  relève  en  bloc 
le  lit  des  dernières  côtes,  le  diaphragme  et  le  cul-de-sac 
pleural. 

En  résumé,  jour  extrêmement  large,  pédicule  abor¬ 
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dable  aussi  bien  en  avant  qu’en  arrière,  possibilité 
d’agrandir  l’incision  à  la  demande. 

Fréquemment  expérimentée  sur  le  cadavre,  cette  voie 
a  été  employée  avec  plein  succès  sur  le  vivant  par 
Aubert,  dans  un  cas  difficile  où  la  rate  était  adhérente 
à  l’estomac  et  au  diaphragme. 

.  Et.  Bernard. 

Le  traitement  des  fractures  malléolaires. 

La  technique  de  Orenz  Bôhler,  de  Vienne,  pour  le 
traitement  orthopédique  des  fractures  malléolaires  a 
suscité  un  certain  nombre  de  controverses,  car  on  a 
parfois  voulu  l'opposer  globalement  à  l’intervention 
sanglante. 

R.  Sœur  (de  Brirxelles),  qui  est  un  adapte  fervent  de 
cette  méthode,  montre  que  celle-ci  ne  doit  être  appliquée 
ni  dans  les  fractures  ouvertes  ni  dans  les  fractures 
anciennes  (c’est-à-dire  celles  qui  sont  restées  sans  soins 
pendant  plus  de  dix  jours). 

Au  eontraire,  dans  les  traumastismes  récents  et  fermés, 
ce  traitement  donne  souvent  d'excellents  résultats 
{Journal  de  chirurgie  et  Annales  de  la  Société  belge  de 
chirurgie,  mai  1933,  p.  158-170).  Sœur  rappelle  les  prin¬ 
cipaux  points  de  la  technique  de  Bôhler,  qu'il  a  décrite 
en  détail  à  la  Société  belge  d'orthopédie  (séance  du 
24  janvier  1931)-  Après  anesthésie  locale  du  foyer  de  frac¬ 
ture  et,  si  besoin  est,  des  ligaments  du  cou-de-pied,  avec 
une  solution  de  novocaîne  non  adrénalinée  à  2  p.  100 
(l'auteur  insiste  sur  la  concentration  forte),  on  commence 
par  masser  l'œdème  pour  faire  saillir  les  reliefs  malléolaires. 

On  réduit  ensuite  les  luxations  et  le  diastasis,  le  blessé 
étant  assis,  jambes  pendantes  en  dehors  de  la  table. 
L’opérateur  s'assied  sur  un  tabouret  et  le  blessé  pose  le 
bout  externe  du  pied  fracturé  sur  le  genou  du  chirurgien. 
L'appareil  plâtré  se  compose  d’une  grande  attelle  laté¬ 
rale  qu  va  d'un  plateau  tibial  à  l'autre  en  sous-croisant  le 
talon,  et  d'une  attelle  postérieure  allant  du  creux  poplité  à 
la  pointe  des  orteils.  Entre  chaque  attélle  la  réduction 
est  maintenue,  ou  corrigée  si  besoin  est,  et  le  plâtre  soi¬ 
gneusement  modelé. 

Une  radiographie  de  contrôle  immédiate  permet 
d'apprécier  la  réduction.  Si  elle  est  insuffisante,  on  profite 
de  l’anesthésie  pour  recommencer. 

Un  étrier  de  fer  solidarisé  au  plâtre  permet  la  marche 
immédiate  :  il  est  toutefois  utile  d'apprendre  au  blessé 
à  faire  ses  premiers  pas  et  parfois  de  surélever  le  talon 
sain. 

Au  bout  de  six  semaines  de  marche  en  appareil  plâtré, 
on  applique  un  bandage  à  la  pâte  de  Unna  qui  empêche 
tout  œdème  et  on  conseille  le  port  d'xme  semelle  ortho¬ 
pédique  pour  pied  plat.  Le  massage  et  la  physiothérapie 
sont  inutiles. 

Sœur  a  systématiquement  employé  cette  méthode, 
quels  que  soient  l’âge  et  le  type  de  fracture,  et  a  obtenu  des 
résultats  fonctionnels  constants  dans  les  délais  les  plus 
brefs. 

Eï.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  EAILLIÊÈE. 
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G.  COUSIN,  Mme  ALIBERT.  -- 

RBVUE  ANNUEIvIvE 


L’OPHTALMOLOGIE  EN  1934 


Q.  COUSIN  et  Mme  ALIBERT 

Segment  antérieur. 

Ptérygion.  —  Mérigot  de  Treiguy  et  Coure  font 
un  rapport  sur  «  le  ptérygion  »  (i).  C’est  vuie  affection 
rare  eu  France,  niais  fréquente  dans  les  pays  oii 
règne  une  vive  lumière,  une  forte  chaleur  sèche,  des 
vents  chauds,  une  abondante  poussière. 

Le  siège  habituel  est  l’aire  de  la  fente  palpébrale  ; 
la  progression  est  lente,  la  perte  de  la  vision  est  peu 
marquée. 

La  pinguecula  ne  paraît  pas  être  la  cause  réelle 
de  cette  affection. 

Le  ptérygion  ne  se  présente  pas  cliniquement 
comme  mie  tumeur  ;  il  s’agit,  en  effet,  d’im  tissu 
d’ordre  inflammatoire  de  forme  plus  ou  moins  chro¬ 
nique  en  rapport  avec  les  irritations  extérieures, 
favorisées  par  le  battement  palpébral  et  les  mouve¬ 
ments  du  globe  oculaire. 

Des  prédispositions  persomielles  :  relâchement  ou 
oedème  conjonctival,  conjonctivites,  altération  de  la 
perméabilité  des  voies  lacrymales,  caroncules  ou  plis 
semi-lunaires  anormaux,  sont  des  conditions  in¬ 
dispensables  à  la  production  de  cette  affection. 
L’hérédité  paraît  jouer  mi  certain  rôle. 

Pour  expliquer  l’électivité  cornéemie  et  le  mode 
d’envahissement  de  la  partie  superficielle  de  la 
cornée,  Mérigot  de  Treigny  pense  qu’il  faut  invoquer 
la  pénétration  d’un  tissu  richement  vascularisé, 
tel  que  celui  du  ptérygion,  dans  un  organe  avascu¬ 
laire,  comme  la  cornée,  qui,  son  épithélimn  mis  à 
part,  se  défend  mal  contre  l’envahissement.  Un 
facteur  mécanique  intervient  et  tout  se  passe  comme 
si  un  tissu  jeune  et  actif  cherchait  à  se  fixer  solide¬ 
ment,  alors  que  les  mouvements  latéraux  de  l’œil 
cherchaient  à  contrarier  cette  emprise. 

Il  faut  opérer  un  ptérygion  quand  on  est  certain 
d'une  inquiétante  progression.  Quel  que  soit  le  pro¬ 
cédé  opératoire  employé,  on  évitera  la  tension  con¬ 
jonctivale  et  les  tractions  ainsi  que  les  brillantes 
gymnastiques  de  lambeaux.  Si  possible,  on  fixera  la 
cicatrice  à  la  sclérotique  loin  de  l'aire  de  la  fente 
palpébrale. 

La  récidive,  du  reste,  est  fréquente  et  la  brusque 
extension  d’mi  ptérygion  tient  plus  souvent  à 
l’opération  pratiquée  qu’à  la  malignité  attribuée 
parfois  à  cette  production.  L’occlusion  prolongée 
de  l'œil  après  l’opération  est  très  importante,  de 
même  que  sa  protection. 

(i)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  séance  annuelle, 
9  nov.  1933. 
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Kératite  interstitielle.  —  Le  professeur  F. 
Terrien  a  pu  rémiir  510  observations  de  kératite 
interstitielle  à  la  consultation  de  i’Hôtel-Dieu  ;  il 
étudie  «  les  facteurs  adjuvants  de  la  kératite  in¬ 
terstitielle  »  (2).  Si  l’origine  sypliilitique  de  la  kéra¬ 
tite  interstitielle  demeure  indéniable  (il  en  est  ainsi 
dans  90  p.  100  de  ces  ''asb  ’l  existe,  à  coup  sûr,  cer¬ 
tains  éléments  favorisants  ou  même  capables  à  eux 
seuls  de  provoquer  l’éclosion  de  la  kératite  chez  un 
hérédo-syphilitique.  Tout  d’abord  le  traruuatisme 
accidentel  ou  opératoire  ;  puis  la  tuberculo.se,  et  enfin 
les  troubles  du  sy.stème  endocrinien  et  parasympa¬ 
thique.  Si  donc  le  traitement  antisyijhilitique  cons¬ 
titue  la  base  de  toute  thérapeutique,  il  ne  faut  pas 
négliger  d'y  associer  un  traitement  endocrinien 
pluriglandulaire. 

Œdème  chronique  de  la  cornée. —  J.  François, 
ayant  observé  un  cas  d’œdème  chronique  de  la  cor¬ 
née  (3),  en  recherche  la  pathogénie.  Si,  dans  la  plupart 
des  cas  d’œdème  chronique  de  la  .cornée  connus, 
l’hyperclidlestérinémie  peut  être  invoquée,  il  n’en  est 
pas  de  même  dans  le  cas  présenté  ;  l’auteur  pense 
qu’il  s’agit  d’une  altération  des  nerfs  cornéens  qui, 
entraînant  un  trouble  troiDliique  et  une  mauvaise 
nutrition  de  la  cornée,  serait  la  cause  de  l’œdème.  Il 
s’agirait  d’une  véritable  névrite  chronique  de  la 
cornée. 

Conjonctivite  cataméniale.  —  J.  François  (Char- 
leroi)  rapporte  im  cas  de  «  conjonctivite  catamé¬ 
niale  (4)  unilatérale  »,  survenant  à  chaque  menstrua 
tion,  pendant  sept  ans  et  demi,  et  guérie  par  l’ovaro- 
thérapie.  A  propos  de  ce  cas,  il  passe  eu  revue  la  série 
d’affections  oculaires  survenant  à  l’occasion  d’mie 
menstruation  normale  :  œdème  et  hémorragie 
palpébraux,  éruptions  herpétiques,  orgelets,  dacryo- 
'  adénite  aiguë  signalée  par  Lagrange,  conjonctivites 
et  hémorragies  conjonctivales,  épisclérite,  hyphéma, 
iritis  en  l’absence  de  toute  autre  cause  cliniquement 
établie,  phénomènes  glauconiateux.  Enfin,  ont  été 
signalés  une  diminution  plus  ou  moins  accentuée  de 
l’acuité  visuelle  avec  rétrécissement  concentrique 
du  champ  visuel,  tout  redevenant  normal  après  les 
règles,  puis  des  troubles  de  l’accommodation  et  des 
paralysies  musculaires,  celles  du  moteur  oculaire 
commun  étant  la  plus  fréquente. 

Biomicroscopie  de  la  conjonctive.  —  Cué- 
nod  et  Nataf  font  un  rapport  sur  l’utilité  de  «  la 
biomicroscopie  de  la  conjonctive  »  (5).  La  biomicro¬ 
scopie,  si  utile  dans  l’étude  désaffections  cornéennes, 
iriennes,  cristalliniennes  et  même  vitréennes,  rend 
de  grands  services  et  est  même  aujourd’hui  indis¬ 
pensable  pour  un  examen  clinique  complet  de  la 
conjonctive. 

CuénodetNataf  nous  montrent  que,  soit  seule,  soit 
aidée  de  la  coloration  vitale,  elle  précise,  rectifie, 

(2)  Archives  d’ophtalmologie,  11“  9,  sept.  1933,  p.  614. 

(3)  Arch.  d’ophtalmologie,  1. 1,,  août  1933,  p.  549. 

(4)  Archives  d’ophtalmologie,  mai  1934. 

(5)  XLVIIP  Congrès  dit  la  Société  française  d’ophtalmo¬ 
logie. 
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et  vivifie  en  quelque  sorte  les  faits  connus  de  l’ana¬ 
tomie  et  de  rhistologie  conjonctivale,  et  l’on  peut 
afiirmer  que  la  bioniicroscopie  redonne  à  ces  notions 
exactes,  mais  toujours  un  peu  théoriques  dans  la 
pratique  courante,  un  vrai  regain  d’intérêt  clinique 
par  le  fait  même  que  tous  les  praticiens  peuvent  en 
faire  dans  lenr  cabinet  même. 

Ce  nouveau  procédé  d’examen  permet  par  ail¬ 
leurs,  à  certains  égards  tout  au  moins,  de  jeter  un 
jour  des  plus  instructif  sur  les  phénomènes  intimes 
des  diverses  formes  d’inflammation  conjonctivale, 
peut-être  même  de  l’inflammation  en  général, 
comme  le  montrent  les  auteurs  au  cours  de  leur  rap¬ 
port. 

i»  La  biomicroscopie  conjonctivale  nous  prouve 
que  l’œil  est  un  champ  merveilleux  pour  l’obser¬ 
vation  physiologique,  c’est  même  le  champ  idéal 
pour  l'exploration  capillaroscopique,  comme  le 
montrent  les  travaux  de  Baillart  et  de  son  école. 
Citant  Leriche  qui  dit  :  «  L’anatomie  pathologique 
nous  a  fait  oublier  que  les  structures  ne  sont  que  la 
charpente  des  fonctions,  et  qu’au-dessus  de  la  lé¬ 
sion  il  y  a  la  fonction  troublée  »,  Cunéod  et  Nataf 
souUgnent  que  la  biomicroscopie  conjonctivale, 
mettant  en  évidence  certaines  micro-lésions,  cer¬ 
tains  «  symptômes  biomicroscopiques  »,  nous  permet 
déjà  de  voir  les  légers  troubles  fonctionnels  qui  les 
accompagnent,  les  précèdent  ou  les  suivent. 

2“  La  coloration  vitale,  tant  discutée,  pourra  être 
étudiée  par  la  biomicroscopie  conjonctivale.  Cuénod 
et  Nataf  passent  en  revue  les  différentes  recherches 
faites  sur  ce  sujet  et  'exposent  les  conceptions 
émises  là-dessus  ;  coloration  vitale  proprement  dite, 
inhibition  chromatique,  ou  difîérenciation  chroma¬ 
tique. 

30  Dans  les  maladies  inflammatoires  de  la  conjonc¬ 
tive,  le  biomicroscope  permet  de  suivre,  pas  à  pas,  en 
réponse  à  une  irritation  mécanique,  chimique  ou 
microbienne,  la  réaction  de  la  muqueuse  :  il  se  produit 
une  véritable  érection  des  éléments  vasculaires,  qui 
amène  la-  formation  de  la  papille  inflammatoire, 
variable  d’aspect  mais  toujours  vascularisée. 

Le  biomicroscope  permet  de  vérifier,  tout  parti¬ 
culièrement  dans  le  trachome,  les  follicules,  forma¬ 
tions  essentiellement  lymphoïdes  apparaissant  siu  le 
trajet  des  réseaux  lymphatiques  et  caractérisés  au 
biomicroscope,  par  une  vascularisation  sanguine, 
pauvre,  accessoire,  extérieure  à  elle  tout  d’abord,  et 
ne  pénétrant  généralement  que  par  des  ramuscules, 
ayant  auparavant  rampé  à  sa  surface.  Les  auteurs, 
insistent  beaucoup  sur  la  discrimination  de  ces  deux 
éléments,  grâce  au  biomicroscope  :  les  papilles, 
disent-ils,  sont  des  éléments  essentiellement  vasculaires 
et  accessoirement  lymphoïdes,  tandis  que  les  follicules 
sont  des  éléments  essentiellement  lymphoïdes  et  acces¬ 
soirement  vasculaires. 

4°  Enfin,  dans  les  tumeius  de  la  conjonctive,  la 
biomicroscopie  a  encore  son  mot  à  dire  et  permet, 
comme  l’a  ditMawas,  de  réaliser  une  véritable  biopsie 
optique.  Cet  examen  doit  être  méthodique  et  porter 


particulièrement  sur  la  vascularisation  qui,  dans  les 
épithéliomas  par  exemple,  est  des  plus  caractéris¬ 
tique. 

Il  ressort  nettement  de  cet  ouvrage,  que  la  biomi¬ 
croscopie  conjonctivale  peut  jouer  un  rôle  important 
non  seulement  au  point  de  vue  oculaire  et  local,  mais 
encore  dans  certains  problèmes  d’ordre  plus  général. 
Il  ressort  de  plus  en  plus,  en  effet,  que  lorsque  nous 
aurons  des  appareils  et  des  teclmiques  plus  perfec¬ 
tionnés,  des  observations  plus  nombreuses  et  de 
plus  en  poussées,  la  biomicroscopie  de  la  conjonctive 
apportera  mie  contribution  très  importante  à  l’ana¬ 
tomie,  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie. 

M.  A.  Terson  rappelle  les  premières  recherches  de 
Coccius  (1859)  et  de  Wecker  (1863)  avec  l’ophtal- 
moniicroscope,  examinant  la  circulation  conjoncti¬ 
vale  à  l’état  normal  et  dans  le  pannus,  mais  aussi  la 
cornée  et  même  la  capsule  du  cristallin,  avec  des 
grossissements  de  40  à  60  fois. 

Il  insiste  sur  l’utilité  de  la  diaphanoscopie  palpé¬ 
brale  dans  la  lithiase  conjonctivale  et  tarsienne.  Il 
s’agit  de  concrétions  occupant  le  plus  souvent  les 
glandes,  mais  parfois  disséminées  et  plus  fréquentes 
chez  les  sujets  arthritiques  et  lithiasiques.  Cer¬ 
taines  sont  colloïdes  et  hyalines,  mais  d’autres  res¬ 
semblent  au  tophus  des  tissus  fibreux. 

A.  Trentas  (Athènes)  relève  l’importance  de  la 
diaphanoscopie  palpébrale  et  la  diaphanoscoiiie 
limbique  qui  souvent  permettent  de  voir  des  choses 
qui  passent  inaperçues  à  la  lampe  à  fente.  Une  , 
planche  en  couleur  montre  combien  les  glandes 
meiboniennes  deviennent  visibles  jusqu’à  leur  lobule 
avec  une  netteté  étonnante.  Les  follicules  tracho- 
mateux  paraissent  comme  des  perles  blanches,  tan¬ 
dis  que  les  végétations  banales  du  catarrhe  printa¬ 
nier  se  voient  sombres,  les  tubercules  paraissent  un 
peu  sombres  à  leur  bord,  presque  translucides  à  leur 
centre.  Les  lésions  du  limbe  et  de  la  cornée,  dans  le 
trachome,  dans  le  catarrhe  printanier  et  dans  l’ophtal¬ 
mie  lymphatique,  deviennent  très  lumineuses  sous  la 
diaphanoscopie  transpalpébrale  limbique. 

Kystes  traumatiques  de  l’iris.  —  P.  Bonnet  et 
L.  Paufique  ont  observé  deux  cas  de  «  kystes  tramua- 
tiques  de  l’iris»  (i)  représentant  les  deux  types  ma 
tomiques  de  kystes  traumatiques  de  l’iris  observés 
habituellement  :  les  kystes  perlés,  les  kystes  transpa¬ 
rents.  L’étude  de  ces  deux  cas  soulève  la  question 
des  indications  opératoires,  souligne  les  difficultés 
de  l’art  opératoire  :  la  fragmentation  du  kyste  est 
presque  fatale  au  cours  de  l’intervention  ;  enfin 
elle  montre  la  fréquence  des  greffes  secondaires. 

Astigmatisme  après  opération  de  chalazion.  — 
A.  Hudelo  a  observé  un  cas  d’ «  astigmatisme  après 
opération  de  chalazion  »  (2)  ;  il  s’agit  d’un  malade 
porteiu  d’un  chalazion,  chez  qui  l’anesthésie  locale 
est  à  peu  près  impossible  à  obtenir  et  qui,  à  l’occasion 
d’une  intervention  brève,  non  mutilante,  à  suites 

(1)  Archives  d'ophtalmologie,  janvier  iqn,  n°  i. 

(2)  Archives  d'ophtalmologie,  t.  IJ,  janvier  193  4. 
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opératoires  normales,  accuse  des  douleurs  violentes 
interdisant  tout  soiniueil,  puis  fait  un  astigmatisme 
cornéen  d’une  dioptrie  qui  dure  six  jours  et  cède  ra¬ 
pidement  le  septième.  L,’auteur  conclut  en  rapportant 
ce  trouble  à  une  «  paralysie  toxique,  »  véritable  syn¬ 
drome  d'inhibition  sympathique  isolé  ;  on  est  en 
présence  d’une  susceptibilité  particulière  de  celui-ci 
avec  réaction  en  trois  phases  vis-à  vis  de  l’agression 
toxique  de  la  novocaïne  : 

Érétliisme  sympathique  :  douleur. 

Cédation  réactionnelle  ;  «  mise  à  plat  »  de  l’inâux 
sympatliique  ;  atonie  tissulaire  totale. 

«  Remise  en  taision  »  en  quelques  heures  du  sym¬ 
pathique  :  tout  redevient  normal. 

Tuberculose  folliculaire  du  segment  anté¬ 
rieur.  —  A  propos  de  deux  cas  de  «  tuberculose  folli¬ 
culaire  du  segment  antérieur  »,  Beauvieux  étudie  le 
traitement  de  la  tuberculose  folliculaire  de  l’œil  par 
l’antigène  méthylique  (i).  Il  est  possible  de  guérir 
complètementetd’une  manière  définitive  certains  cas 
de  tuberculose  folliculaire  du  tractus  uvéal  (ceux  qui 
s’apparentent  à  la  forme  atténuée  de  Leber).  Le 
vaccin  de  Nègre  et  Boqüet,  d’àpplication  simple, 
sans  aucun  danger,  prime  à  ce  point  de  vue  les  di¬ 
verses  variétés  de  tuberculine. 

Zona  ophtalmique.  Épisclérite  et  tubercu¬ 
lose.  —  P.  Soiudille  et  Legrand  présentent  un  cas 
de  «  zona  ophtalmique,  épisclérite  et  tuberculose  »  (2) 
où  la  coïncidence  des  deux  ordres  de  lésions  est  frap¬ 
pante. 

L’éruption  de  zona  est  typique,  son  diagno.stic  est 
évident  :  la  nature  des  adénopathies  des  lésions  ra¬ 
chidiennes  ne  saurait  être  mise  en  doute.  Quant  à 
l’origine  des  lésions  épisclérales,  il  semble  plus  volon¬ 
tiers  possible  de  la  rattacher  à  la  tuberculose. 

Segment  postérieur. 

Début  de  décollement  de  la  rétine.  —  P. 
Baillart  a  pu  observer  de  très  près  un  «  début  de  dé¬ 
collement  de  la  rétine  »  (3)  qui  s’est  constitué  en 
quatre  étapes  : 

Au  niveau,  peut-être,  d’une  ancienne  lésion  cho- 
roïdienne,  formation  d’mi  pli  saillant  de  la  rétine  ; 

Apparition  à  sa  place  d'un  aspect  de  déchirure 
sans  mobilisation  complète  du  lambeau  ; 

Le  lambeau  se  détache,  flotte  dans  le  vitré,  la 
déchirmre  se  complète,  les  bords  de  la  rétine  pa¬ 
raissent  imbibés  ; 

Le  décollement  se  complète. 

Ce  cas  est  intéressant  pour  plusieurs  raisons. 

a.  L’aspect  de  déclfirure  de  la  rétine  sans  décolle¬ 
ment  n’est  pas  exceptionnel  ;  d’autres  cas  en  ont 
été  signalés. 

-  6.  Ces  constatations  peuvent  être  interprétées  en 
faveur  de  la  théorie  attractive,  déchirant  la  rétine. 

c.  Enfin,  il  semble  opportun  de  conseiller  au  ma- 

(1)  Arch.  d’ophtalmologie,  t.  !<,  août  1933,  p.  540. 

(2)  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  21  octobre  1933. 

(3)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  octobre  1933,  n®  7. 
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lade  l’intervention,  du  moment  où  l’aspect  de  déchi- 
riue  est  constaté. 

G. -P.  Sourdille  suit  un  malade  depuis  deux  ans 
chez  qui  le  traitement  médical,  C3'aimre  intravei¬ 
neux,  a  donné  d’excellents  résultats,  sans  interven¬ 
tion,  et  malgré  la  constatation  d’une  déchirure. 

P.  Weil  est  partisan  de  l’intervention  ;  M.  A.  Doll- 
fus  également  avec  les  techniques  nouvelles  et  sur¬ 
tout  l’électro-coagulation  sous  contrôle  ophtalmo¬ 
scopique. 

Pour  Morax  et  Magitot,  le  pli  rétinien  constaté  au 
début  ne  constitue  pas  à  coup  sûr  une  preuve  d’at¬ 
traction  du  viré;  elle  peut  aussi  bien  être  invoquée 
en  faveur  de  l’exsudation  intrarétinienne  par  ses 
partisans.  Quant  au  traitemeirt,  Magitot  se  range  du 
côté  lion-interventionniste,  et  au  traitement  médical 
il  adjoindrait  des  injections  d’alcool  dans  l’orbite; 
entraînant  un  chémosis  qui  a  le  gros  avantage  d’im¬ 
mobiliser  le  globe,  durant  quelques  jours. 

Gomme  de  la  papille.  —  Opin  (Toulouse)  a  pu 
observer  pendant  plusieurs  années  un  cas  de  «  gomme 
de  la  papille  »  (4).  Il  s’agit  d’une  femme  de  trente- 
six  ans,  chez  qui  survient  brusquement  une  baisse 
de  la  vision  de  l’œil  droit.  L’examen  montre  l’aspéct 
tjqiique  décrit  Comme  gomme  de  la  papille  ;  le  vitré 
est  très  clair  ;  il  n’y  a  ni  exsudais,  ni  hémorragie  ; 
le  Bordet-Wassermaiin  est  négatif.  En  six  mois, 
avec  le  traitement  cyanure  de  mercure  et  novarséno- 
benzol,  l’acuité  est  de  0,7  ;  un  an  après  0,9.  A  propos 
de  ce  cas,  Opin  analyse  le  travail  de  Fuschs  (5)  paru 
en  1926,  dans  lequel  l’auteur  donne  une  conception 
nouvelle  de  la  lésion  et  lui  donne  le  terme  de  «  né¬ 
vrite  papuleuse».  Dans  ses  8  Observations,  l’aspect 
ophtalmoscopique  est  Sensiblement  analogue  dans 
ses  grandes  lignes  :  la  papille  est  recouverte  par  une 
masse  exsudative,  blanc  grisâtre  ou  gris  jamiâtre  ; 
masse  très  volmnineuse  donnant  l’impression  d’mie 
véritable  tmiieur.  Les  bords  sont  le  plus  souvent 
nets  et  bien  limités.  D’autres  lésions  mohis  impor¬ 
tantes  et  moins  constantes  peuvent  s’observer  : 
hémorragies  rétiniennes  ou  pré-rétinlemies,  îlots 
de  chorio-rétinite,  petits  exsirdats  blanchâtres  sié¬ 
geant  sous  les  vaisseaux  rétiniens,  parfois  ime 
étoile  maculaire  a  pu  être  constatée.  L’acuité  vi¬ 
suelle  est  très  diminuée.  Le  champ  visuel  présente 
des  altérations  variées,  mais  parfois,  malgré  l’impor¬ 
tance  des  lésions  ophtalmoscopiques,  il  est  indeimie. 
I.a  localisation  oculaire  survient  peu  de  temps  après 
l’accident  primitif,  il  s’agit  donc  le  plus  souvent  de 
sujets  jermes.  L’évolution  est  très  lente,  l’acuité  vi¬ 
suelle  ne  s’améliorant  que  progressivement  ;  sous 
1  influence  du  traitement,  le  volumineux  exsudât 
finit  par  se  résorber  complètement  ;  il  n’y  a  pas 
d’atrophie  optique.  Fuschs  donne  à  cette  affection 
le  nom  de  névrite  papuleuse,  par  opposition  à  la 
véritable  gomme  se  développant  dans  le  nerf  optique' 
même,  souvent  avec  fonte  nécrotique  et  entraînant 
l’énucléation. 

(4)  Archives  d’ophtalmologie;  avril  1934. 

(5)  ^«Vsû/î.  f.  .tageaft.,  Bd  LIX,  juillet  1926. 
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-  Hémorragies  post-opératoires  chez  un  glau- 
comateux.  —  Chaillous  rapporte  plusieurs  cas 
«  d’hémorragies  post-opératoires  chez  un  glauco- 
mateux  »  (i).  On  peut  observer,  chez  des  malades 
opérés  sans  incidents  de  glaucome  clnonique,  des 
hémorragies  apparaissant  environ  quarante-huit 
heures  après  l’intervention.  Ces  hémorragies  peuvent 
se  produire,  que  la  sclérectomie  ait  été  pratiquée  à 
l’aide  de  l’emporte-pièce,  par  le  procédé  d’Elliott. 
S’accompagnant  ou  non  d’hypertension  du  globe, 
elles  ne  se  résorbent  que  lentement.  On  n’aperçoit 
le  fond  d’œil  que  plusieiurs  mois  après  l’intervention- 
On  ne  constate  aucune  lésion  consécutive  soit  des 
vaisseaux  rétiniens,  soit  des  membranes  profondes, 
et,  malgré  cette  complication,  on  peut  observer  chez 
l’opéré  une  bonne  acuité  visuelle,  comme  un  retour 
à  une  tension  normale.  Surtout  chez  les  hyperten¬ 
dus,  il  sera  bon  de  faire  précéder  l’inters^ention  de 
soins  et  d’un  régime  destinés  à  diminuer  la  tension 
générale,  d’y  joindre  une  thérapeutique  antihémor¬ 
ragique  et  éventuellement  un  traitement  spéeifique. 

M.  Ilàmbresin  estime  que  les  hyphémas  et  les 
hémorragies  de  la  rétine  sont  fréquents  après  les 
interventions  faites  sous  anesthésie  rétro-bulbaire, 
et  qu’il  ne  faut  jamais  opérer  les  deux  yeux  dans  la 
même  séance. 

Troubles  visuels  après  injections  d’acétyl- 
arsan.  —  M"®  Tissot-Daguette  étudie  les  «troubles 
visuels  après  injection  d’acétylarsan  »  (2).  E’acétyl- 
arsan  fait  partie  du  groupe  des  arsenicaux  penta- 
valents.  Tout  conune  les  autres  pentavalents,  il 
peut  causer  des  lésions  du  système  nerveux  visuel. 

Ces  lésions  sont  bilatérales,  évoluent  parallèle¬ 
ment  aux  deux  yeux  et  aboutissent,  dans  la  plupart 
des  cas,  à  une  atrophie  totale  ou  partielle  des  nerfs 
optiques. 

Les  troubles  subjectifs  et  fonctionnels  sont  va¬ 
riables  suivant  les  malades  ;  les  troubles  objectifs 
sont  toujours  les  mêmes. 

Les  accidents  éclatent  en  général  quelques  heures 
après  ime  injection,  tantôt  par  une  amaurose  subite 
et  totale  d’emblée,  tantôt  par  une  baisse  plus  ou 
moins  importante  de  la  vue,  causée  soit  par  un  rétré¬ 
cissement  concentrique  du  champ  visuel  périphé¬ 
rique,  soit  par  une  diminution  simultanée  de  la 
vision  périphérique  et  centrale,  soit  plus  rarement 
par  un  vaste  scotome  central. 

Quelquefois,  les  accidents  oculaires  consistent 
uniquement  en  troubles  subjectifs  légers. 

A  la  période  initiale,  on  ne  note  jamais  de  modifi- 
cations  anorniales  du  fond  d’œil  ;  tout  au  plus,  par¬ 
fois,  mi  certain  degré  de  rétrécissement  des  vaisseaux 
rétiniens.  Mais,  au  bout  d’mi  temps  généralement 
restreint,  on  constate,  dans  la  majorité  des  cas,  ime 
décoloration  des  papilles,  qui  traduit  l’atrophie 
optique. 

Ces  troubles  visuels  s’atténueht  quelquefois,  mais 

(1)  Société  helge  d’ophtalmologie,  1932-1933,  n  déc.  1932. 

(2)  Archives  d’ophtalmologie,  t.  1,1,  janvier  1934. 
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le  plus  souvent  ils  résistent  à  tout  traitement.  Tes  ma¬ 
lades  restent  définitivement  aveugles  ou  conservent 
ime  baisse  marquée  de  la  vision.  Ces  accidents  sont 
donc,  en  général,  très  graves  ;  mais,  en  revanche,  ils 
sont  rares. 

Il  semble  que  l’acétylarsan  ne  soit  réellement 
toxique  pour  l’appareil  visuel  que  dans  eertaines 
circonstances  : 

Quand  il  est  administré  suivant  une  posologie 
défectueuse  ; 

Quand  le  malade  présente  une  cause  prédispo¬ 
sante  telle  que  :  lésion  antérieure  du  nerf  optique 
ou  des  membranes  profondes  ;  lésions  antérieures 
du  système  nerveux  central  (des  méninges  surtout); 
insuffisance  rénale  ou  hépatique  ;  imprégnation 
éthylique,  déficience  de  l’état  général  ;  sénilité. 

Il  semble  donc  que,  d’une  façon  générale,  les 
troubles  visuels  dus  à  l’acétylarsan  soient  évitables, 
en  tenant  compte  des  contre-indications  de  ce  pro¬ 
duit  et  en  ne  l’utilisant  qu’avec  une  posologie  cor¬ 
recte. 

Capillarités  et  lésions  maculaires  de  la  ré¬ 
tine.  —  C’est  grâce  à  l’examen  systématique  du 
fond  d’œil  à  l’image  droite  que  certaines  lésions  de 
la  rétine  ne  passent  pas  inaperçues.  Telles  sont  les 
«  capillarités  et  lésions  maculaires  de  la  rétine  »  (3) 
étudiées  dans  un  travail  d’ensemble  par  B.  Baillart. 
Si  la  rétinite  circinée  en  est  la  manifestation  la  mieux 
connue,  il  n’est  pas  rare  d’en  observer  quelques  élé¬ 
ments  isolés.  Ce  sont  de  petites  taches  blanches,  soit 
isolées,  soit  formant  de  petits  îlots  blanchâtres  ;  leur 
siège  n’est  pas  superficiel  ;  les  vaisseaux  passent  au- 
dessus  d’elles.  Il  n’y  a  pas  de  saillie  à  leur  niveau, 
comme  on  peut  s’en  rendre  compte  à  l’ophtalmo- 
scope  binoculaire.  Tant  que  la  macula  est  respectée, 
il  n’y  a  pas  ou  très  peu  de  trouble  visuel. 

E’aspect  des  vaisseaux  rétiniens, est  parfois  modi¬ 
fié  :  tantôt  rétrécissement  du  calibre,  tantôt  sinuo¬ 
sité  anormale  des  petits  rameaux  maculaires  ; 
011  observe  aussi  une  certaine  diminution  de  la  pul¬ 
satilité,  plus  souvent  mie  diminution  de  la  tension 
rétinieime,  coexistant  avec  une  hypertension  géné¬ 
rale. 

C’est  chez  le  vieillard  que  ces  lésions  se  retrouvent 
avec  le  plus  de  constance  ;  on  les  trouve  cependant 
chez  des  jemies,  atteints  de  troubles  vasculaires 
locaux  ou  généraux  :  à  la  suite  d’accidents  vascu¬ 
laires  spasmodiques  de  la  rétine,  dans  la  maladie  de 
Raynaud,  l’acrocyanose,  chez  des  malades  atteints 
de  troubles  de  la  circulation  périphérique  et  sans 
aucun  passé  oculaire.  Enfin,  ces  lésions  s’observent 
aussi  chez  les  glaucomateux.  Suivant  l’importance 
de  la  lésion,  on  peut  décrire . : 

Ees  formes  à  foyers  rares  ; 

Ees  formes  plus  groupées  ;  la  dégénérescence  cir¬ 
cinée  de  la  rétine  ; 

Ea  dégénérescence  maculaire  sénile. 

Morax,  dans  les  Annales  d'oculistique  (1926),  a  fait- 

(3)  Annales  d’oculistigue,  t.  CI, XXI,  fév.  1934,  p.  97. 
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la  description  anatomo-pathologique  de  ces  lésions  : 
il  s’agit  de  formations  lacunaires  occupées  par  un 
tissu  fibrineux  ou  masses  hyalines. 

Gette  dégénérescence  lacunaire  de  la  rétine  est 
intéressante  à  connaître,  d’une  part  parce  qu’elle 
accompagne  souvent  des  lésions  analogues  du  tissu 
cérébral  ;  et  d’autre  part,  parce  que,  reconnue  à 
temps,  elle  est,  au  moins  jusqu’à  un  certain  point, 
cimable.  Sauf  dans  les  périodes  terminales,  l’acétyl¬ 
choline  est  le  traitement  de  choix.  On  peut  quelque¬ 
fois  voir  disparaître  certains  petits  foyers  constitués  ; 
on  peut  en  tout  cas,  presque  toujours,  arrêter  l’évo¬ 
lution  des  lésions. 

Les  symptômes'  oculaires  dans  la  spiroché¬ 
tose  ictéro-hémorragique.  • —  R. -T.  Branbergen 
(Hollande), observant  «  les  symjîtômes  oculaires  dans 
la  spirochétose  ictéro-hémorragique  i),  signale,  à 
côté  des  synijjtômes  jusque-là  décrits,  quelques  cas 
de  névrite  optique  observés  au  cours  d’ime  petite 
épidémie. 

Sarcomes  choroïdiens.  —  H.  Asiiieii  a  examiné 
54  hémiglobes  d’3^eux  atteints  de  «  sarcomes  choroï¬ 
diens  »  (i)  (Collection  Gonin).  Sur  ce  nombre,  il 
existait  i6  mélanosarcomes,  5  leucosarcomes  et 
33  mixtes.  Contrairement  à  ce  qu’il  a  été  dit,  la 
pigmentation  ne  constitue  pas  un  facteur  de  mali¬ 
gnité,  pas  plus  au  point  de  vue  des  perforations 
sclérales  que  des  métastases  à  distance. 

I/importance  du  décollement  rétinien  est  sans 
rapport  avec  le  volume  de  la  tumeur.  D’autre  part, 
des  décollements  spontanés  de  la  rétine  peuvent 
donner  à  l’ophtalmoscope  l’illusion  d’une  tiuneur, 
surtout  lorsqu’il  y  a  des  kystes  ou  des  dépôts  post¬ 
hémorragiques. 

Orbite  et  annexes  du  globe  oculaire. 

Le  syndrome  douloureux  des  tumeurs  de 
l’apex  orbitaire.  —  J.  Sedan  étudie  le  «  syndrome 
douloureux  des  tmneurs  de  l’apex  orbitaire  (cépha¬ 
lée  et  anesthésie  douloureuse)  »  (2).  Dans  4  cas  de 
tmneurs  de  la  selle  ayant  envahi  l’orbite  par  la 
fente  sphénoïdale  (2  sarccnies,  2  épithélionias),  le 
début  s’était  fait  par  de  violentes  céphalées.  Les 
névralgies  faciales  étaient  survenues  ensuite,  se 
produisant  strictement  dans  les  régions  anesthé¬ 
siées,  Dans  les  4  cas,  elles  cédèrent  à  l’intervention 
chirurgicale  qui  permit  d’enlever  la  portion  orbitaire 
des  tumeurs,  avec  section  opératoire  certaine  de 
tous  les  filets  sensitifs  au  niveau  de  la  fente  sphé¬ 
noïdale,  comme  si  la  douleur  spontanée  était  la  der¬ 
nière  réaction  de  ces  filets  lors  de  leur  compression 
progressive  par  la  tmueur. 

Observations  de  ré.récissement  .  binasal  du 
champ  visuel,  au  cours  d’affections  intracrâ¬ 
niennes.  —  Govis  Vincent  et  E;  Hartmaim  rap- 

(1)  .timabs  d’ocM/îViÿHi’,  2®  semestre  1933,  p.  651. 

(2)  Annales  d'oculistique,  2®  semestre  1933,  p.  846. 
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portent  «  12  observations  de  rétrécissement  binasal 
du  champ  visuel,  au  cours  d’affections  intracrâ¬ 
niennes  »  (3).  Leur  intention  n’est  pas  de  discuter  le 
mécanisme  de  ces  atteintes  binasales,  ni  d’en  donner 
l’explication.  Ils  concluent  : 

i°La  rareté  de  l’atrophie  primitive  (2  cas),  la  fré- 
quencedelastase  papillaire  (8  cas)permettentdepenser 
que  cette  stase  jiapillaire  joue  un  rôle,  soit  par  elle- 
même,  soit  du  fait  des  processus  qui  en  sont  là  cause 
(hypertension  céphalo-rachidiemie?).  Cette  idée  est 
confirmée  par  2  observations  où  la  tumeur  a  été 
trouvée  à  distance  de  la  région  chiasmatique  (tu¬ 
meur  parasagittale  du  lobe  pariétal). 

.  2°  Dans  d’autres  cas,  il  est  probable  qu'il  s’est 
agi  de  lésions  directes  des  voies  optiques  dans  la 
région  oi^to-chiasmatique.  Ceci  résulte,  d’une  part, 
des  observations  où  il  n’existait  pas  de  stase  papil¬ 
laire  ou  seulement  un  léger  œdème  surimposé  à  une 
atrophie  de  type  primitif.  D’autre  part,  on  ne  sau¬ 
rait  oubUer  que  la  grande  majorité  des  lésions  véri¬ 
fiées  siégeaient  dans  la  région  opto-chiasmatique 
(arachnoïdite,  4  cas)  ou  dans  son  voisinage  (ménin- 
gococcie  de  la  petite  aile,  3  cas). 

3”  Il  est  donc  vraisemblable  que  le  mécanisme 
n’est  pas  univoque  et  que  si,  dans  certains  cas,  l’at¬ 
teinte  binasale  relève  d’une  action  directe  par  l’affec¬ 
tion  initiale  (tumeur,  arachnoïdite),  dans  d’autres 
cas  il  s’agit  d’un  retentissement  à  distance  rele¬ 
vant  sans  doute  d’un  tout  autre  mécanisme.  Dans  le 
premier  groupe,  on  pourrait  faire  entrer  les  com¬ 
pressions  par  brides  d’araclmoïdite,  par  sangle  vas¬ 
culaire  (Temple  Fay  et  Grant).  Dans  le  second,  cer¬ 
taines  altérations  du  champ  visuel,  associées  à  des 
tumeurs  éloignées,  mais  avec  stase  papillaire. 

4°  On  s’est  déjà  demandé  si  la  stase  papillaire 
suffisait  à  elle  seule  à  donner  ime  altération  prédo¬ 
minant  dans  les  moitiés  nasales  des  champs  visuels. 
Il  faut  remarquer  que  l’oedème  des  nerfs  optiques  et 
des  papilles,  l’hypertaision  du  liquide  dans  les  gaines 
optiques,  le  ralentissement  de  la  circulation  oculaire, 
doivent  vraisemblablement  gêner  le  foiictionncment 
normal  des  fibres  visuelles.  Il  est  possible  que,  pour 
des  raisons  non  encore  élucidées,  lorsque  l’ensemble 
des  fibres  visuelles  est  gêné,  celles  qui  vont  aux  par¬ 
ties  temporales  de  la  rétine  soient  plus  fragiles.  Il 
semble,  en  tout  cas,  qu’il  en  soit  parfois  ainsi  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  troubles  circulatoires.  li  convient  à  ce 
propos  de  rappeler  que  ie  glaucome  atteint  élective¬ 
ment  le  champ  nasal,  qu’il  en  est  de  même  dans  les 
atrophies  optiques  avec  excavation  sans  hyperten¬ 
sion  oculaire,  où  l’on  a  de  bonnes  raisons  de  penser 
que  l’ischémie  rétinienne  par  sclérose  artérielle  joue 
le  principal  rôle,  enfin  que  dans  les  troubles  visuels 
après  perte  de  sang,  le  champ  visuel  peut  revêtir 
un  aspect  d’hémianopsie  binasale.  Fnfin,  dans 
l’amaurose  quinique  le  champ  visuel  nasal  peut  par¬ 
fois  être  plus  rebelle  à  l’amélioration.  Dans  toutes 
ces  affections,  aucime  explication  satisfaisante  n’a 
été  donnée  de  la  prédominance  nasale  du  rétrécisse" 

(3)  Annales  d’oculistique,  t.  CI.XXI,  mars  1934,  p.  193. 
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ment,  et  on  peut  donc  être  conduit  à  retenir  la  pos¬ 
sibilité  d^une  fragilité  particulière  des  fibres  optiqrtes 
correspondantes . 

Exophtalmie  à  prédominance  unilatérale 
par  Basedow  et  tumeur  naso- pharyngée  asso¬ 
ciée. —  H.  Roger,  N.  Carrega,  M.  Audier  présentent 
un  cas  «  d'exophtahnie  à  prédominance  imilatérale 
par  Basedow  et  timieur  naso-pliaryngée  associée»  (i). 
Il  s’agit  d'un  malade  porteur  d’un  goitre  avec  exopli- 
talmie  prédominante  à  droite  et  d’un  pol3q3e  naso- 
pharyngé  du  côté  droit.  Cette  observation  est  intéres¬ 
sante  d’une  part  au  point  de  vue  pathogénie  :  mé¬ 
canisme  réflexe  par  irritation  sympathique  dû  au 
polype  nasal  augmentant  l’exophtalmie  droite. 
D’autre  part,  au  point  de  vue  thérapeutique  :  si  le 
traitement  radiothérapique  a  fait  disparaître  le 
goitre,  par  contre  les  phénomènes  cardio-vasculaires 
n’ont  été  améliorés  que  par  le  traitement  acécoline- 
yohimbine. 

Syndromes  oculaires. 

Observations  de  sympathome  de  la  capsule 
surrénale  avec  symptômes  oculaires.  —  Van 
der.Straeten  et  Maldagne  communiquent  «4  observa¬ 
tions  de  sympathome  de  la  capsule  surrénale  avec 
symptômes  oculaires  »  (2).  Parmi  les  symptômes  ocu¬ 
laires,  l’exophtalmie  est  le  symptôme  précoce  et 
prédominant  ;  apparaissant  chez  un  enfant  jeune, 
avec  mauvais  état  général,  il  devra  faire  penser,  entre 
autres  causes,  à  la  métastase  d’un  sympathome  et 
en  faire  chercher  les  autres  signes  (tumeur  primi¬ 
tive  dans  l’abdomen,  ganglions,  tumeius  à  la  sur¬ 
face  du  crâne,  etc.)  ;  ce  diagnostic  contre-indique 
toute  intervention  opératoire  sur  l’orbite. 

Syndrome  d’encéphalite  suivi  d’un  syndrome 
hypophysaire.  —  M.  Carlotti,  M>*'!  Jacquet  et 
M.  Desremaux  présentent  un  «  syndrome  d’encépha¬ 
lite  suivi  d^un  syndrome  hypophysaire  »  (3). 

Da  maladie  a  évolué  en  deux  phases  bien  dis¬ 
tinctes  : 

1“  Une  d’encéplialite,  avec  crises  aiguës  d’hyper¬ 
thermie,  phénomènes  convulsifs,  ■  céphalées  vio- 
entes,  somnolence  — ■  crises  cédant  au  salicylate,  —  et 
légère  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.' 

2°  Trois  mois  après,  phase  hypophysaire  :  acro¬ 
mégalie  fruste,  syndronie  adiposb-génital,  obésité 
marquée  (112  kilogrammes). 

Troubles  oculaires  en  rapport  non  avec  un  syn^ 
drome  chiasmatique,  mais  avec  un  syndrome  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  (stase  papillaire,  rétré¬ 
cissement  du  champ  visuel). 

A  la  radiographie,  élargissement  de  la  selle  tur- 
cique. 

Il  est  diflflcile  de  ne  pas  établir  ime  corrélation 
ntre  ces  deux  syndromes  s’intriquant  l’un  dans 
l’autre  et  apparus  presque  spontanément. 

(i)  Revue  d’oto-neuro-ophtcdmologie,  t.  XII,  n»  3,  p.  184. 

{2)  Arch.  d'ophtalmalogie,  t.  B,  août  1933,  p.  5i3- 

(3)  Revue  d'oto-neuro-ophtalmologie,  t.  XII,  11°  5,  p.  340. 


Zonas  céphaliques.  —  J.  Rebattu,  P.  Moii- 
nier-Kuhn,  J.  Dechaume,  P.  Bonnet  et  Colrat  font 
un  rapport  sur  les  «  zonas  céphaliques»  (4),.  Au  coius 
de  ce  rapport,  ils  étudient  le  zona  ophtalmique,  le 
plus  fréquent  et  le  mieux  isolé  des  zonas  céphaliques. 
D’éruption  intéresse  le  nerf  ophtalmique  entier  à 
l’une  ou  deux  de  ses  trois  branches.  Les  douleurs  sont 
partieuhèrement  intenses  et  souvent  prolongées. 

I,es  méthodes  modernes  d’exploration  montrent 
la  constance  des  complications  oculaires,  ejui  portent 
siutout  sur  le  segment  antérieur,  et  peuvent  se  pro¬ 
duire  avant  l’éruption. 

En  plus  des  lésions  zcstériemies  de  la  conjonctive 
(hyperémie  et  vésicules),  on  peut  observer  des  con¬ 
jonctivites  banales  surajoutées. 

Les  lésions  cornétrr.es,  à  peu  près  constantes 
conipremient  les  exulcérations  de  surface  précoces, 
i’ulcère  grave,  neuro-paralytique,  plus  tardif  et 
plus  rare,  et  la  kératite  interstitielle  qui  existe  sou¬ 
vent  à  l’état  isolé.  Elle  se  traduit  par  des  opacités 
profondes,  des  plis  de  la  Descemet  et  rm  gonflement 
œdémateux  des  nerfs.  Ces  lésions  évoluent  en  général 
vers  la  résolution  ;  des  opacités  légères  peuvent  ce¬ 
pendant  persister. 

Les  sclérites,  épisclérites,  scléro-kératites  sont 
d’ob sensation  beaucoup  moins  courante. 

L’iritis  zostérienne  peut  se  voir  sans  qu’il  existe 
de  kératite  superficielle-.  Elle  affecte  la  forme  séreuse 
pure  (descemétite)  ou  séroplastique.  Elle  est  habi¬ 
tuellement  passagère,  mais  l’iritis  grave  de  longue 
durée  a  été  signalée. 

La  névrite  optique,  très  rare,  est  unilatérale  et 
précoce.  C’est  ime  papillite  évoluant  eu  général  vers 
l’atrophie.  Elle  paraît  relever  non  pas  de  la  ménin¬ 
gite,  mais  d’ime  extension  des  lésions  inflammatoires 
le  long  des  anastomoses  nerveuses. 

Les  troubles  du  tonus,  rares,  souvent  transitoires, 
se  tradiusent  par  l’hypotonie  ou  le  glaucome  aigu. 
Ce  dernier  peut  néces.siter  tme  intervention! 

Les  lésions  histo-pathologiques  du  globe  oculaire 
sont  encore  mal  connues,  la  plupart  des  observations 
concernant  des  cas  où  des  complications  infectieuses 
banales  étaient  surajoutées. 

C’est  grâce,  semble-t-il,  à  la  périnévrite  ciliaire 
que  le  processus  inflammatoire  gagne  le  globe  ocu¬ 
laire.  Néanmoins,  les  lésions  histo-pathologiques  du 
globe  et  la  pathogénie  des  complications  oculaires 
réclament  de  nouvelles  investigations. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  n’existe  pas 
de  traitement  étiokjgique,  dans  l’ignorance  oùl’cn 
est  de  l’agent  pathogène.  A  côté  dediverstraitements 
symptomatiques,  il  faut  faire  une  place  importante 
â  la  thérapeutique  des  lésions  oculaires;  antisepsie 
conjonctivale,  blépharorraphie  dans  les  ulcères  graves 
de  la  cornée,  surveillance  attentiv'e  pour  prévenir  les 
complications. 

Essai  par  les  inhalations  de  nitrite  d’amyle 
de  traitement  des  crises  oculogyres  post-encé- 

(4)  VU”  Congrès  des  Soeiélés  françaises  d'oto-neiiro- 
ophtalmohgie,  yain  1^33. 
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phalitiques.  —  A  côté  des  traitements  multiples 
des  crises  oculogyres  post-encéphalitiques,  M.  G.  Ay- 
mès'^fait  un  essai  par  les  inhalations  de  nitrite 
d’amyle  (i).  Il  a  recours  aux  inhalations  de  nitrite 
d’amyle.  Sur  trois  malades,  deux  ont  été  améhorés  ; 
crises  tombées  de  deux  et  cinq  heures  à  une  demi- 
heure  environ.  Un  fait  à  signaler  ;  l’inhalation  de 
nitrite  d'amyle  paraît  avoir  un  effet  optimum  lors¬ 
qu’elle  est  pratiquée,  non  point  au  début  de  la  crise 
tonique,  mais  de  dix  minutes  à  un  quart  d’heure 
après  son  déclenchement. 

Manifestations  oculaires  du  syndrome  sym¬ 
pathique  cervical  postérieur.  • —  M.  Viallefond 
(Montpellier)  fait  un  court  exposé  des  «  manifesta¬ 
tions  oculaires  du  syndrome  sympathique  cervical 
postérieur  »  (2).  Ces  troubles  sont  de  quatre  ordres  ; 
a)  sensoriels,  peu  accusés  et  peu  nets  ;  b)  sensitifs  : 
subjectifs  (douleurs  rétro-oculaires)  et  objectifs  (hy- 
poesthésie  dans  le  domaine  de  l’ophtalmique,  quel¬ 
quefois  du  maxillaire  supérieur,  rarement  du  maxil¬ 
laire  inférieur)  ;  l’hyjîoesthésie  cornéenne  est  fré¬ 
quente  ;  c)  tropliiques  :  lésions  cornéennes  en  rap¬ 
port  avec  riiypoesthésie  de  la  cornée  ;  d)  moteurs  ; 
myosis  parfois,  plus  souvent  spasme  facial  portant 
sur  la  totalité  des  muscles  du  visage,  ou  bien  simple 
blépharospasme. 

LA  CONJONCTIVITE 
DES  PISCINES 

Ch.  DEJEAN 

(de  Montpellier). 

I^es  piscines  publiques,  si  fréquentées  par  temps 
chaud,  peuvent  être  la  source  de  certaines  épi¬ 
démies  de  conjonctivite  aiguë,  bien  connues 
cliniquement  depuis  quelques  années.  Cette  ques¬ 
tion,  diffusée  dans  les  milieux  ophtalmologiques' 
est  mal  connue  des  médecins  généraux,  intéressés 
pourtant  à  plus  d’un  titre  à  sa  prophylaxie  et  à 
l’hygiène  des  bains  publics. 

Historique,  épidémiologie.  —  I.es  premiers 
cas  ont  été  observés  à  Berlin.  Schultz  (3),  en  iSçQ, 
dénonce  une  épidémie  de  conjonctivite,  survenue 
chez  18  usagers  d’une  même  piscine.  Il  accuse 
formellement  l’eau  des  bains  d’être  la  source  de 
contagion.  Bes  caractères  cliniques,  l’évolution 
et  le  traitement  de  l’affection,  sont  décrits  ;  mais 
l’hypertrophie  folliculaire  de  la  conjonctive  qui  la 
caractérise  crée  une  confusion  avec  le  trachome, 
dont  il  n’a  su  la  séparer. 

(1)  Revue  d'oto-neuro-ophtalmologie,  t.  XII,  u“  3,  ji.  208. 

(2)  Arch.  d'ophtalmologie,  t.  b,  sept.  1933. 

(3)  SCHULTZ,  Eine  hiesige  Gadeànstalt  der  lufektionsort 
verschiedener  Trachomerkrankungeii  (Berlincr  Klin.  Woch., 
1896,  n°  397).  —  Eine  Beitrag  ziim  Character  Verlauf  und 
Ilehaudlung  der  jungsten  Trachomepedemie  in  Berlin  {Ber- 
liner  Klin.  Woch.,  1900  n“  i). 


Fehr  (4),  en  1900,  observe  une  série  de  40  ma¬ 
lades  atteints  d’une  conjonctivite  contagieuse, 
distincte  du  trachome,  bien  que  présentant  avec 
cette  grave  affection  quelques  analogies  cliniques. 
La  conjonctive  palpébrale,  jusqu’à  la  profondeur 
des  culs-de-sacs,  est  le  siège  de  nombreux  folli¬ 
cules  gros  et  saillants  sur  une  surface  muqueuse 
enflammée.  Un  premier  malade  signale  que  cette 
inflammation  a  paru  après  un  bain  en  piscine 
publique.  Deux  de  ses  frères,  fréquentant  le  même 
établissement,  sont  pris  également,  les  autres 
membres  de  la  famille  restent  iüdemnes.  D’autres 
personnes  du  même  quartier  sont  frappées  à  leur 
tour  ;  elles  sont  toutes  habituées  de  la  même  pis¬ 
cine.  L’origine  et  le  mode  de  contagion  aquatiques 
deviennent  évidents.  Les  médecins  sanitaires  et 
les  autorités  scolaires  sont  alertés  ;  on  ferme  la 
piscine  et  l’épidémie  s’arrête. 

Sur  40  cas  examinés,  20  étaient  graves,  9  de 
moindre  gravité  et  ii  assez  légers.  Ils  furent  trai¬ 
tés  par  des  instillations  de  nitrate  d’argent  et 
guérirent  tons  au  bout  de  cinq  à  six  semaines. 
Une  guérison  aussi  rapide  est  un  signe  distinctif 
essentiel  avec  le  trachome.  La  nouvelle  affection 
est  baptisée  endeniische  Badkonjunktivitis,  c’est- 
à-dire  conjonctivite  balnéaire  endémique. 

En  1913,  toujours  en  Allemagne,  une  nouvelle 
épidémie  est  signalée  par  Paderstein  (5).  Deux 
gardiens  de  piscine,  puis  une  série  de  baigneurs, 
sont  atteints  de  conjonctivite  analogue.  Un  exa¬ 
men  bactériologique  est  négatif.  L’inoculation  de 
frottis  sur  la  conjonctive  d’un  singe  donne  cepen¬ 
dant  un  résultat  positif,  une  conjonctivite  folli- 
ciflaire,  qui  dure  cinq  semaines.  Depuis,  de  nou¬ 
veaux  cas  sont  signalés,  tous  les  ans,  outre  Rhin. 

En  France,  les  premiers  cas  sont  observés  à 
Paris  en  1922.  Morax  (6),  à  Lariboisière,  étudie, 
avec  Beal,  une  forme  de  conjonctivite  follicu¬ 
laire  aiguë,  caractérisée  par  une  lymphocytose 
abondante  et  l’absence  de  microbes  spécifiques 
sur  les  frottis.  Deux  observations  ra]iportées 
concernent  des  baigneurs  d’un  même  établisse¬ 
ment,  qui  soupçonnaient  eux-mêmes  sans  doute 
l’origine  balnéaire,  puisqu’ils  ont  spontanément 
déclaré  qu’ils  fréquentaient  des  piscines  publiques. 

A  la  même  époque,  Chaillous  et  Nida  (7)  ob¬ 
servent  une  série  de  huit  malade.=,  présentant  les 

(4)  Fehr,  Eudeiiiisclie  Bad  Konjuuktivitis  (Berliner  Klin, 

Wosch.,  1900,  i).  —  Centralblatt.  für  prak.  Augenheilk., 

^j.900,  p.  82. 

(5)  Paderstein,  Schwimmbad-Konjunktivitis  {Klinische 
Monatsblatter  jiir  Augenheilk.,  1923,  vol.  1,1,  p.  840). 

(6)  Morax,  Conjonctivite  folliculaire  de  piscine  {An¬ 
nales  d'oculistique,  1922,  t.  CI,IX,  p.  281). 

(7)  Chaillous  et  Nida,  Conjonctivite  folliculaire  aigvë 
chez  des  habitués  d’une  piscine  parisienne  {Annales  d'ocu¬ 
listique,  1922,  t.  CI, IX,  p.  274). 
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symptômes  suivants  :  tuméfaction  des  paupières, 
sensation  de  graVier,  rougétir  intense  et  épaissis¬ 
sement  de  la  conjonctive  avec  folliculès  hyper¬ 
trophiés  nombreux  et  irréguliers.  Üli  ganglion 
pré-auriculaire,  gros  comme  un  petit  pois  ou  un 
haricot,  se  montrait  toujours  sensible,  parfois 
douloureux. 

(Quatre  fois  sur  huit  les  deux  yeux  ont  été 
attèints,  mais  après  début  par  l’cdl  droit,  du 
moins  dans  deux  cas  ;  l’œil  gauche  a  été  atteint 
dans  les  trois  autres.  Ainsi  déjà  on  noté  cette  par¬ 
ticularité  bien  remarquée  par  là  suite  :  ta  fyédo- 
minance  de  l’infection  à  l'œil  droit. 

Tous  ces  malades,  plus  6  àiltres  observés  par 
Kalt  et  par  ChàillOüs,  fréquentaient  la  piscine  de 
l’avenue  Tedru-Rollin,  sauf  un  seul  qui  se  rendait 
à  la  piscine  de  l’avenue  de  la  Gare.  Ta  piscine  de 
l’avenue  Tedru-Rollin  était  donc  la  principale 
soùrce  de  contagion.  Elle  est  fréquentée  surtout 
par  les  travailleurs  du  quartier  et  fournit  350000 
à  400  000  bains  par  an.  Elle  est  alimentée  pàr 
l’eau  de  la  Seine,  filtrée  sur  lit  de  sable  l’hiver 
seulement.  Te  bassin  est  curé  et  l’eau  renouvelée 
tous  les  mardis  (actuellement  elle  est  renouvelée 
aussi  le  vendredi).  Elle  est  maintenue  à  27“. 
ly’eau  est  rapidement  salie  par  des  ouvriers  ma¬ 
nuels,  exposés  aux  souillures  des  usines  ou  des 
chantiers.  Aussi  une  douche  de  propreté  est-èlle 
exigée  avant  le  bain.  Néanmoins  Teau  dépose  une 
abondante  crasse  et  devient  un  excellent  bouillon 
de  culture  pour  certains  germes. 

Chaillous  et  Nida  ont  recueilli  le  cülot  de  centri¬ 
fugation  de  ces  eaux  et  pratiqué  divers  frottis, 
ensemehcements  et  inoculations.  Ils  ont  observé 
seulement  la  présence  d’un  long  bacille  prenant  le 
Gram,  sans  valeur  pathogène.  Tes  lapins  inoculés 
ont  présenté  de  rhjq)erémie  conjonctivale  sans 
conjonctivite. 

Un  autre  fait  est  à  retenir.  T’infectiqp  n’a  frappé 
que  des  hommes.  Or  les  femmes  étaienU admises  le 
mercredi  ausitôt  après  le  renouvellement  de 
l’eau.  Ta  saleté  de  l’eau  paraît  donc  être  un  facteur 
important  de  propagation. 

Citons  enfin  deux  cas  dé  contagion  d’homme 
à  homme  rapportés  par  Chaillous  et  par  Kalt. 
Après  sept  jours  d’incubation  est  apparue  ime 
conjonctivite  folHculaire  typique. 

Tes  trois  observations  de  Kalt  (i)  ont  trait  à 
de  jeunes  consultants  des  Quinze^ingts  qui  avaient 
pris  des  bains  dans  la  piscine  I^m-Rollin.  T’in- 
cubation  a  duré  de  huit  à  quinze.joufs.'T’^ecrion 
est  une  conjonctivite  aiguë  avec  muqueuse  épais- 

^x.;.i.>:• 

(ï)  Kal-t,  Nouveaux  cashè  citttjbnéfivite  de 
4e  la  Sor.  d’ophtalm.  de  Paris,  1522,  p.;55).  ' 
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.sie  et  volumineux  follicules.  Elle  est  bien  trans¬ 
mise  par  l’eau  de  là  piscine. 

Un  quatrième  cas  survenu  par  contamination 
accidentelle  au  moyen  de  sécrétion  prélevée  sur 
une  conjonctive  atteinte  de  l’infection  des 
piscines.  Sept  jours  après,  la  maladie  se  déclare 
et  évolue  durant  deux  mois  sous  sa  forme  tyiûque. 
Kalt  en  conclut  qu’elle  est  inoculable  à  l’homme, 
bien  que  l’agent  causal  ait  échappé  juSqU’ici  à 
toutes  investigations. 

Enfin  le  Vc/lumineùx  rapport  de  Mo'rUX  ^ù'r  tes 
conjonctivites  folliculaires  en  193^  (2)  fait  le  'point 
sur  les  diverses  questions  étiologique,  pathogé¬ 
nique,  diagnostique,  histologique  et  bactériolo¬ 
gique  de  la  conjonctivite  des  piscines,  qu’il  a  prise 
pour  type  de  sa  description.  Nous  ferons  de  larges 
emprunts  à. ce  substantiel  mémoire.  Mais  d'abord 
nous  présenterons  un  cas  personnel.  Depuis  douze 
ans,  eh  effet,  on  n’avàit  plus  guè'te  parié  dé  cette 
maladie.  En  province,  lés  comptes  rendus  des  So¬ 
ciétés  scientifiques  sont  muets  sur  la  place  qu’elle 
occupe  dans  la  pathcilogie  régionale.  Tes  services 
d’hygiène  des  villes  de  province  rie  semblent  pas 
avoir  eu,  jusqu’ici,  à  s’en  préoccuper.  Cependant 
on  peut  relever  de  temps  à  autre  des  cas  spora¬ 
diques,  sinon  des  épidémies  véritables.  T’obser- 
vation  que  je  vais  présenter  en  est  un  exemple. 

OasKRVATioN  (3).  —  Il  s'ilgit  d'uu  homme  de  vingt  et 
un  ans,  bien  portant,  sportif,  aimant  et  pratiquant  la 
nage  avec  ferveur.  Il  n'a  jamais  présenté  de  maladie  géné¬ 
rale  ou  oculaire  jusqu'à  l'atteinte  actuelle. 

ly'œil  droit  est  myope  :  l'acuité  visuelle  s'élève  à  0,9 
avec  un  verre  sphérique  concave  —  2,75.  1,’ œil  gauche  est 
normal.  ^ 

Habitant  souvent  Paris,  il  fréquente  assidûment  les 
piscines  depuis  1930.  En  1932  il  a  fevi  Une  p'reuiièfe 
poussée  de  conjonctivite  aigi  ë,  mais  dn  'he  sait  de  quelle 
forme.  Ayant  séjourné  en  Allemagne  en  octobre  1932  et 
en  avril  1933,  il  est  allé  régulièrement  aux  piscines  pu¬ 
bliques  de  Berlin  et  de  Francfort. 

Revenu  à  Montpellier  il  y  a  quatre  ou  cinq  semaine.'^, 
il  se  plaint,  depuis  son  arrivée,  dé’jîicoteinerits, 'de  cuis¬ 
sons,  démangeaisons  vives,  gêne  pour  lire  et  écrire.  I,e,s. 
yeux  sont  larmoyants  et  sécrétant.  Il  y  a  fréquemment 
dans  les  angles  des  concrétions  jaunâtres,  rie  matin,  au 
réveil,  les  paupières  sont  plus  du'moins  agglutinées  par 
une  sécrétion  blanchâtre. 

ria  conjonctive  bulbaire  est  bl&che  et  d'aspect  absolu¬ 
ment  norliial.  ria  conjonctive  palpébrale  supéfieute,  au 
contraire,  et  celle  du  cul-de-sac  conjonctival,  présentent 
rougeur,  tuméfaction  et  surtout  une  hypertrophie  re¬ 
marquable  du  système  folliculaire,  sous  forme  de- hiul- 
tiples  nodulêf  semi-transparents  en  saillie  notable  sur  la 
muqueuse.  Cette  curieuse  hypertrophie  des  nodules  lym¬ 
phatiques  s'accompagne  d'hyperémie  de  toute  la  région 

MoraX,  ries  coUjoneMvitcs  folliculaires  {Rapport  à 
la  Soc.  française  d'ophtalmdlopie,  1933). 

(3)  Cette  observation  est  cellè  d'un  ‘malâd^  qiii  a  été  pré^ 
s'eUté  dë^mUt  la  SocféM  des  sàiéitcés  ’fiiddicàlespet  ’bioldgiques 
rfe  A/oH/peHtVr,  séance  dn,.2  7  avril  ig'sT  ’ 
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titteinte  aux  deux  yeux.  Pas  de  différence  notable  entre 
les  deux  côtés  ;  cependant  l'œil  droit  aurait  été  malade  le 
premier. 

En  haut,  près  du  fomix  supérieur,  on  observe  égale 
ment  aux  deux  yeux  un  semis  de  follicules  hypertrophiés 
moins  nombreux  et  moins  confluents  qu'en  bas. 

Au  début  du  mois  de  mars,  ces  nodules  étaient  gros 
comme  des  têtes  d'épingles.  Aujourd'hui,  après  un  traite¬ 
ment  de  vingt-quatre  jours,  ils  sont  moins  saillants  et  la 
conjonctive  est  moins  rouge;  la  conjonctivite  folliculaire 
est  en  régression,  mais  les  phénomènes  caractérisant  la 
conjonctivite  des  piscines  peuvent  encore  s'observer. 

Il  s'agit  là  d'un  cas  importé.  I/inflammation  en  qu.'s- 
tion  est  apparue  après  une  série  de  séances  natatoires 
dans  les  piscines  de  Paris  et  d'Allemagne. 

Il  a  été  pour  nous  l'occasion  d'attirer  l'attention  sur 
l'existence  de  ces  épidémies  balnéaires,  jusqu'ici  incon¬ 
nues  ou  méconnues  en  province. 

De  cette  observation  personnelle  et  surtout  de 
multiples  observations  déjà  publiées  à  Paris  et  à 
Berlin,  se  dégage  actuellement  une  sémiologie 
assez  précise. 

Symptômes.  —  Da  conjonctivite  des  piscines 
est  .une  inflammation  aiguë  à  follicules  h>T[iertro- 
phiés  qui  frappe  surtout  les  adolescents  et  les  jeunes 
gens  du  sexe  masculin. 

Début.  —  Après  sept  à  huit  jours  d’incubation, 
apparaît  une  l^ère  rougeur  de  la  conjonctive 
avec  un  peu  de  sécrétion  sur  le  bord  des  paupières. 
Rn  trois  ou  quatre  jours,  progressivement,  l’in¬ 
flammation  augmente  d’intensité,  les  paupières 
et  la  muqueuse  se  tuméfient  avec  larmoiement  et 
sécrétion.  Da  rougeur  est  maxima  dans  les  culs-de- 
sacs  conjonctivaux,  alors  que  le  reste  de  la  mu¬ 
queuse  est  à  peine  rosé.  Le  larmoiement  et  la 
sécrétion  augmentent.  Les  signes  fonctionnels  font 
leur  apparition  :  photophobie,  gêne  visuelle, 
blépharospasme  plus  ou  moins  accusé. 

D’habitude,  un  seul  œil  est  pris  au  début,  et  le 
plus,  souvent  l'œil  droit.  Le  second  œil  est  atteint 
un  peu  plus  tard,  vers  la  troisième  semaine,  dans 
un  grand  nombre  de  cas. 

La  bilatéralité  d’emblée  est  rare.  Les  douleurs 
sont  peu  vives,  parfois  milles  ;  le  larmoiement  et 
l’œdème  palpébral  et  visuel  seuls  occasionnent  une 
certaine  gêne  des  mouvements  oculaires. 

Période  d’état.  —  Quatre  ou  cinq  jours  après 
le  début,  le  larmoiement,  la  photophobie  et  l’in¬ 
flammation  blépharo-conjonctivale  ont  augmenté. 
Des  mucosités,  des  croûtes  desséchées,  encombrent 
les  angles  et  les  bords  palpébraux,  qui  sont  agglu¬ 
tinés  au  réveil.  I^a  muqueuse  est  épaissie  et  injec¬ 
tée,  sauf  la  conjonctive  bulbaire  dont  l'injection 
reste  modérée. 

En  avant  du  tragus,  l’index  perçoit  un  ganglion 
tuméfié,  gros  comme  un  pois  ou  un  haricot,  peu 
ou  point  douloureux  à  la  pression.  Cette  adénite 


pré-auriculaire  satellite  se  différencie  des  adénites 
semblables  dans  les  infections  de  la  tuberculose 
conjonctivale,  par  son  indolence  et  l’absence  de 
suppuration. 

Le  signe  majeur  de  l’affection  est  V hypertrophie 
jollicnlaire.  Du  septième  au  dixième  jour  appa¬ 
raît  à  la  surface  de  la  muqueuse  un  semis  de  petites 
saillies,  rosées,  rouges  ou  blanchâtres,  à  limites 
peu  précises.  lœur  taille  est  inégale.  Leur  répar¬ 
tition  atteint  le  cul-de-sac  inférieur  et  la  conjonc¬ 
tive  tarsienne  inférieure  autant  et  plus  que  la 
supérieure.  La  pression  unguéale  ou  instrumen¬ 
tale  ne  vide  pas  ces  follicules  de  leur  contenu, 
comme  on  le  voit  dans  le  trachome.  Il  s’agit  donc 
d’une  hypertrophie  considérable  du  système  lym¬ 
phoïde  nodulaire  normal  de  la  conjonctive,  dif¬ 
férente  de  celle  du  trachome. 

Période  de  résolution.  —  Au  bout  de  vingt 
à  trente  jours,  l’inflammation  diminue,  la  gêne 
cesse  peu  à  peu,  bien  que  la  muqueuse  reste  encore 
épaissie  et  les  follicules  plus  saillants  que  jamais. 

Le  malade  se  croit  guéri  alors  que  l’hyperémie 
et  l’hyperfolliculose  persistent.  Ils  s’atténuent  et 
disparaissent  vers  la  fin  du  deuxième  mois. 

Telle  est  l’évolution  habituelle.  Elle  peut  subir 
des  variantes  dans  sa  durée  et  dans  son  intensité. 
Mais  la  guérison  survient  régulièrement,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  se  passe  dans  le  trachome.  Les 
complications  sont  exceptionnelles.  On  a  cité 
3  cas  de  kératite  ponctuée,  survenue  vers  le 
sixième  septénaire,  d’ailleurs  sans  suites  graves. 

D’autres  fois,  les  follicules  hypertrophiés  per¬ 
sistent  cinq  ou  six  mois,  simulant  une  folliculose 
conjonctivale.  Mais  la  disparition,  quoique  tardive, 
est  la  règle. 

Diagnostic.  —  Les  signes  que  nous  venons 
d’énumérer,  la  notion  étiologique  ou  épidémique, 
la  forme  folliculaire  chez  un  jeune  homme  ou  un 
adulte,  aiguilleront  le  diagnostic. 

Nous  avons  dit  que  la  conjonctivite  des  pis¬ 
cines  avait  été  confondue  dès  le  début  avec  le 
trachome,  affection  grave,  durable,  compliquée 
de  cicatrices  et  de  lésions  tarsiennes  et  cornéennes. 
L’évolution  rapide  de  un  à  quatre  mois  sans  com¬ 
plications,  la  bénignité  de  l’atteinte,  la  localisa¬ 
tion  et  la  forme  des  granulations,  ne  se  vidant  pas 
à  la  pression,  distingueront  l’affection  des  pis¬ 
cines  de  la  conjonctivite  granuleuse. 

La  jolliculose  conjonctivale  simple  est  une  hyper¬ 
trophie  bénigne  des  follicules  de  la  muqueuse 
apparaissant  chez  les  enfants  sans  inflammation 
ni  gêne  fonctionnelle.  En  éversant  la  paupière 
inférieure,  on  constate  un  semis  de  petits  nodules 
arrondis,  de  teinte  rosée,  groupés  dans  le  cul-de-sac 
ou  sur  la  muqueuse  tarsienne.  Cette  hypertrophie 
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du  système  lymphatique  conjonctival  est  fré¬ 
quente  chez  les  lymphatiques  et  les  porteurs  de 
végétations  adénoïdes.  Elle  est  chronique  et  du¬ 
rable.  Elle  se  traduit  à  peine  par  quelques  petites 
démangeaisons.  On  ne  la  confondra  pas  avec  une 
vraie  conjonctivite. 

On  peut  voir  apparaître  encore  une  hypertro¬ 
phie  folliculaire  dans  diverses  autres  affections 
conjonctivales,  dans  certaines  conjonctivites  toxi¬ 
ques,  notamment  par  abus  d’atropine,  dans  des 
conjonctivites  lacrymales,  dans  la.  conjonctivite 
printanière.  Leur  étiologie  spéciale  et  leur 
forme  particulière  en  pavés  opalins  et  scléreux 
dans  le  catarrhe  printanier  les  fera  aisément  re¬ 
connaître. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Ea  conjonctivite 
des  piscines  est  transniisdble.  Ea  transmission 
a  été  expérimentalement  réalisée  d’iiomme  à 
homme  et  sur  certains  singes  (papions,  chimpan¬ 
zés)  ,  reproduisant  l’affection  première. 

Cependant  les  frottis  et  cultures  de  sécrétion 
conjonctivale  ne  laissent  voir  aucun  microbe  spé¬ 
cifique.  E’examen  des  cellules  desquamées  de  la 
surface  épithéliale  malade  montre,  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  des  inclusions  épithéliales  du 
tyqje  inclusions  de  Prowazek.  Ces  inclusions  pour¬ 
raient  bien  être  la  trace  du  germe  infectant,  pro¬ 
tozoaire  ou  virus  filtrant.  Morax  excipe  de  la  pré¬ 
sence  de  ces  inclusions  et  des  résultats  d’inocula¬ 
tions  expérimentales  pour  identifier  la  conjonc¬ 
tivite  du  type  piscine  avec  la  conjonctivite  à  inclu¬ 
sion  des  nouveau-nés. 

Au  point  de  vue  du  mode  de  transmission,,  l’his¬ 
toire  des  épidémies  relatées  à  Berlin  et  à  Paris 
montrent  le  rôle  incontestable  des  piscines  publi¬ 
ques.  D’où  vient  le  germe  infectant  ?  Comment 
vit-il  dans  l’eau  ?  Comment  est-il  rendu  virulent 
pour  les  yeux  ?  Ces  questions  sont  encore  mal 
connues. 

On  voit  cependant  que  l’œil  droit  est  habituelle¬ 
ment  le  premier  pris  et  parfois  le  seul.  Ea  cause  en 
est  facile  à  comprendre. 

Un  grand  nombre  de  baigneurs  nagent  couchés 
sur  le  côté  droit.  Dans  cette  position,  l’œil  droit  est 
constamment  mouillé  par  l’eau  de  la  piscine,  l’œil 
gauche  pouvant  rester  hors  de  son  atteinte. 

Une  des  nages  de  fond  les  plus  usitées  et  les 
mieux  réglées  dans  ses  mouvements  est  l’over- 
arm-stroke.  Elle  comporte  l’inclinaison  constante 
sur  le  côté  droit,  la  tête  à  demi  engagée  dans  l’eau. 
E'œil  droit,  dans  cette  nage  déjà  classique,  est 
beaucoup  plus  exposé  que  le  gauche. 

Ees  nages  de  vitesse,  trudgeon  et  crawl,  com¬ 
portent  l’immersion  complète  et  presque  conti¬ 
nue  de  la  tête  dans  l’eau.  Dans  ces  conditions  les 


deux  yeux,  constamment  immergés,  sont  beau¬ 
coup  plus  exposés  à  la  contagion  d’une  eau  souillée 
que  dans  les  vieilles  nages  tête  haute,  brasse  et 
marinière.  Ea  contagion  est  encore  plus  facile 
chez  les  nageurs  qui  gardent  les  yeux  ouverts  dans 
ces  nages  de  vitesse  ou  au  cours  des  plongées. 

De  ce  bref  aperçu,  retenons  que  les  nages  mo¬ 
dernes,  tête  immergée,  favorisent  la  propagation 
de  la  conjonctivite  des  piscines.  E’œil  droit  est 
beaucoup  plus  exposé  et  plus  souvent  atteint  que 
le  gauche  à  cause  de  la  position  sur  le  côté  droit 
adoptée  dans  plusieurs  nages  usuelles,  brasse  sur¬ 
is  côté,  over-arm-stroke. 

En  ce  qui  concerne  l’eau,  son  degré  de  souillure 
paraît  jouer  un  rôle  favorisant,  puisque  les  femmes 
qui  se  baignaient  dans  la  piscine  Eedru-Rollin  le 
lendemain  du  jour  où  l’eau  est  renouvelée  ne 
n’ont  pas  été  atteintes  par  l’épidémie.  Peut-être 
l’immersion  de  la  tête  est-elle  aussi  moins  en  usage 
chez  elles.  Bref,  les  conditions  de  contagion 
seront  précisées  qu’au  jour  où  nous  connaîtrons 
le  germe  infectant  et  son  modus  vivendi. 

E’eau  des  piscines  publiques  ne  serait  d'ailleurs 
pas  la  seule  capable  de  propager  l’infection.  On  a 
signalé  des  cas  de  contamination  par  Veau  de 
certains  lacs  (Borel)  et  même  par  l'eau  de  mer 
(Hairi)  (i).  Toutefois  il  n’est  pas  encore  absolu¬ 
ment  certain  qu’il  s’agisse  de  la  même  affection. 
E’eau,  d’ailleurs,  n’est  pas  le  seul  élément  incri¬ 
miné.  On  a  admis  la  contagion  par  les  serviettes 
de  toilette  ou  les  peignoirs  de  bains.  I,eur  rôle  est 
peu  .probable,  car  certaines  piscines  qui  ne  louent 
plus  de  linges  voient  encore  éclore  des  cas  de 
conjonctivite  folliculaire. 

D’autres  objets  en  contacts  fréquents  avec  les 
doigts  des  baigneurs,  parapets,  rampes,  portes, 
banquettes,  appareils  de  gymnastique,  ont  été 
soupçonnés  de  transmettre  la  contagion.  Mais 
aucune  preuve  ne  peut  en  être  fournie. 

Prophylaxie  et  hygiène  balnéaire.  — Ea 
conjonctivite  folliculaire  est  la  plus  certaine  et  la 
plus  fréquente  des  injections  causées  par  l'eau  des 
piscines.  Elle  intéresse  donc  directement  les  méde¬ 
cins,  les  hygiénistes  et  les  services  municipaux. 

Ees  conditions  que  devrait  réaliser  une  eâu 
saine  sont  les  suivantes  :  i°  absence  de  tout  germe 
microbien  ;  2°  purification  quotidienne  totale  ; 
3°  renouvellement  journalier  ;  4°  service  médical 
pouvant  exiger  une  visite  préalable  (élimination 
des  blennorragiques  en  particulier)  ;  5°  douche 
de  propreté  avant  l’immersion  ;  6°  service  d’ordre. 

Ea  réalisation  de  ces  desiderata  se  heurte  dans 

(i)  Hairi,  Une  épidémie  de  conjonctivite  folliculaire 
constatée 'parmi  les  baigneurs  .de  mer  {Annales  d'oculistique, 
1925,  vol.  CUXII,  p.  940). 
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la  pratique  à  divers  obstacles  et  d’abord  à  l’élé¬ 
vation  des  frais  qu’entraînerait  la  purification 
totale. 

Le  moins  coûteux  serait  la  javellisation  :  un 
milligramme  de  chlore  étant  suffisant  pour  tuer 
les  bacilles  d’Eberth  et  du  choléra  contenus  dans 

I  litre  d’eau.  C’est  le  procédé  qui  a  été  employé  en 
Allemagne  pour  combattre  les  épidémies  de  con¬ 
jonctivite  folliculaire.  Il  aurait  été  efficace  à  Ber¬ 
lin  (Robrschneider)  et  sans  effet  à  Magdebourg 
(Sandmann). 

On  a  essayé  le  chlorure  de  calcium,  mais  il  est 
moins  sûr  et  offre  l’inconvénient  de  troubler  l’eau. 

Morax  a  essayé  d’observer  l’effet  produit  par 
les  mesures  d’hygiène  sur  les  piscines  parisiennes. 

II  n’a  pu  conclure  avec  fermeté.  Tous  les  ans,  on 
observe  quelques  nouveaux  cas  de  cette  affection. 

En  pratique,  c’est  la  javellisation  par  le  pro¬ 
cédé  Bunau-Varilla,  qui  paraît  apte  à  assurer  la 
meilleure  désinfection  à  moindres  frais.  C’est  le 
procédé  à  utiliser  le  cas  échéant.  Le  renouvellement 
fréquent  de  l’eau  de  bains  sera  aussi  un  excellent 
adjuvant,  deux  fois  la  semaine  au  minimum,  tous 
les  jours  si  possible 

Traitement,  —  Ea  thérapeutique  de  la  con¬ 
jonctivite  balnéaire  a  une  importance  restreinte, 
car  l’affection  évolue  spontanément  vers  la  guéri¬ 
son. 

Il  faut  éviter  les  traitements  trop  énergiques 
du  trachome  :  massages,  frottages,  hersage,  bros¬ 
sage,  écrasement,  qui  pourraient  l’aggraver  méca¬ 
niquement.  On  utilisera  les  lotions  calmantes, 
infusions  de  tilleul,  de  camomille,  solution  phy¬ 
siologique,  suivies  d’instillations  de  nitrate  d’ar¬ 
gent  à  I  p.  100,  au  début,  de  protargol  à  5  p.  100 
ou  d’argyrol  à  10  p.  100  par  la  suite.  On  a  recom¬ 
mandé  la  solution  d’oxycyanure  de  mercure  à 
0,50  p.  1000  pour  lavage  et  les  instillations  ou 
la  pommade  à  l’électrargol. 

Nous  avons  retiré  un  bénéfice  évident  d’un 
collyre  mixte  aux  sulfates  de  zinc,  de  cuivre  com¬ 
binés  (eau  d’Alibour  diluée). 

Telles  sont,  dans  leurs  grandes  lignes,  les  notions 
actuelles  sur  la  pathologie  de  la  conjonctivite  des 
piscines.  Quoique  imprécises  encore  sur  bien  des 
points,  ces  quelques  données  pennettront  au  méde¬ 
cin  et  à  l’hygiéniste  de  mieux  connaître  cette  nou¬ 
velle  affection  pour,  le  cas  échéant,  la  dépister  et 
la  combattre. 
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Nez  et  fosses  nasales. 

Épistaxis.  —  Important  travail  d'ensemble  de 
M.  Hautant,  sur  les  épistaxis  (i). 

L’auteur  divise  les  épistaxis  eu  quatre  grandes 
classes  : 

a.  L’épistaxis  juvénile  est  due  à  ime  rupture  des 
capillaires  au  niveau  de  la  tache  vasculaire  de  la 
cloison.  C’est  une  hémorragie  en  nappe  peu  abon¬ 
dante,  diurne,  déclenchée  par  une  cause  banale,  qui 
se  tarit  spontanément  et  récidive  facilement. 

b.  L’épistaxis  de  la  cinquantaine  est  due  à  une 
rupture  artérielle.  C’est  une  hémorragie  très  abon¬ 
dante,  survenant  généralement  la  nuit,  durant  plu¬ 
sieurs  jours,  survenant  en  l’absence  de  toute  cause 
occasionnelle  extérieure,  qui  cesse  brusquement 
et  récidive  rarement,  ^on  siège,  malaisé  à  repérer, 
se  trouve  soit  en  arrière  du  tubercule  de  la  cloison 
(artère  de  la  cloison),  soit  en  avant  au  pied  de  la 
cloison  (artère  naso-palatine).  Cette  épistaxis  peut 
être  symptomatique  d’affections  cardiaques  ou 
rénales,  elle  est  fréquemment  le  premier  symp¬ 
tôme  de  l’artériosclérose. 

Dans  cette  classe  peuvent  être  rangées  les  épistaxis 
des  pléthoriques  et  les  épistaxis  vicariantes  de  la 
femme. 

c.  Les  épistaxis  dyscrasiques  sont  celles  qu’on 
observe  dans  les  purpuras,  les  leucémies  et  les  mala¬ 
dies  infectieuses  aiguës. 

d.  Enfin  les  épistaxis  traumatiques  s’observent 
à  l’occasion  des  fractures  de  la  cloison,  des  os  propres 
et  de  la  base  du  crâne. 

Le  traitement  varie  suivant  l'abondance  et  la 
gravité  de  l’hémorragie.  Dans  certaines  épistaxis 
graves,  la  transfusion  sanguine  est  indiquée,  tant 
pour  lutter  contre  l’anémie  consécutive  que  pour 
augmenter  immédiatement  la  coagulabilité  sanguine. 

L’un  de  nous,  à  propos  de  quelques  observations 
caractéristiques,  rappelle  ce  qu’il  avait  déjà  exposé 
il  y  a  plusieurs  années  sur  le  traitement  chirurgical 
des  épistaxis  rebelles  (2). 

On  observe  parfois  des  épistaxis  paraissant  .stric¬ 
tement  de  cause  locale  —  puisque  le  saignement  se 
produit  soit  sur  une  ulcération  même  très  petite,  soit 
sur  les  berges  d’une  perforation  — ■  et  qui  peuvent 
être  à  ce  point  rebelles  à  tous  les  traitements  habi¬ 
tuels  qu’elles  constituent  une  véritable  infirmité  et 
même  un  danger. 


(1)  Semaine  des  hôpitaux  de  Paris,  1933,  n®  1 

(2)  Cf.  Annales  des  maladies  de  Voreille,  1923, 


PARIS  MÉDICAL 


Septembre  ig34. 


156 

Dans  CCS  cas,  la  petite  opération  rappelée  ci-des- 
sus  et  qui  consiste  dans  la  résection  du  cartilage 
sous-jacent  à  l’ulcératicn,  permet  la  cicatrisaticn 
par  accokmeiit  de  la  muqueuse  ulcérée  à  la  mu¬ 
queuse  saine. 

R.  Nyssen,  Helsmoortel  junioretR.Tliienpont  (d’An¬ 
vers)  ont  publié  (i)  l’observation  d’une  famille  de 
28  membres  dont  5  sont  anosniiques.  Il  s’agirait 
d’une  maladie  transmise  héréditairement,  affectant 
plusieurs  générations,  sans  cause  anatomique  déce¬ 
lable,  méritant  d’être  considérée  comme  congénitale, 
sans  qu’on  puisse  invoquer,  au  point  de  vue  étiolo¬ 
gique,  une  cause  précise. 

Deux  études  ont  paru  simultanément,  traitant 
l’ime  et  l’autre  de  l’étiologie  de  Vozène,  publiées  par 
Leroux-Robert  et  Costiviu  (de  Bucarest)  (2)  d’une 
part,  par  Predescu-Rion  (de  Cley)  (3)  d’autre  part. 
Toutes  deux  aboutissant  à  cette  conclusion  que  per¬ 
sonne  ne  sait  encore  rien  de  précis  sur  l’étiologie  de 
l’ozène,  et  que,  par  voie  de  corollaire,  aucun  traite¬ 
ment  ne  peut  être  préconisé  avec  quelque  assurance. 

Formes  pseudo-néoplasiques  de  la  syphilis 
des  fosses  nasales.  —  Voici  les  conclusions  d’un 
travail  de  Max  Berger  (de  Bordeaux)  sur  les  formes 
pseudo-néoplasiques  de  la  syphilis  des  fosses  na¬ 
sales  {4)  : 

1“  Cliniquement,  lasyphilisdéteiminela  foimation, 
au  niveau  des  fosses  nasales,  de  pseudo-tumeurs  qu’il 
est  impossible  de  différencier  des  tumeurs  malignes> 
épithélicmas  ou  sarccmes. 

2“  Puisque  cliniquement  la  discrimination  est 
im  possible,  il  est  nécessaire  de  mettre  en  œuvre  la 
sérologie,  la  bactériologie  et  la  biopsie.  Les  deux  pre¬ 
mières  donnent  des  résultats  inconstants.  Seul  l’exa¬ 
men  anatomo-pathologique  permettra,  en  général, 
d’affirmer  que  la  tumeur  est  un  pseudo-cancer, 
quoique  la  syphilis  puisse,  histologiquement,  simu¬ 
ler  la  tuberculose  ou  le  sarcome  et  l’épithélicma. 

30  I,e  traitement  antisyphilitique  sera  le  plus  sûr 
moyen  d’établir  le  diagnostic. 

4»  Dans  les  cas  vraiment  difficiles,  sans  oublier 
le  néoplasme  i30ssible,  penser  toujours  à  la  syphilis. 

Oreilles. 

Les  ostéites  profondes  du  rocher  (pétro- 
sites).  —  Elles  ont  fait  l’objet  d’un  rapport  qui  a 
été  présenté  devant  le  Congrès  de  1933  par  Rama- 
dier. 

Complication  secondaire  de  l’otite  moyenne  aiguë 
suppurée,  la  pétrosite  se  traduit  par  la  persistance 
insolite  ou  l’aggravation  des  deux  symptômes  oti- 
tiques  les  plus  communs  :  la  douleur  et  la  suppura¬ 
tion.  A  ces  deux  signes,  qui  sont  constants,  vient 
fréquemment  s’en  ajouter  un  troisièfne  qui,  pour 
n’être  ni  constant,  nipathognomonique,  n’en  aide  pas 

(1)  Annales  d’olo-lary néologie,  1933,  11“  6. 

(2)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  n“  6. 

(3)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  1933,  u°  6. 

(4)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  1933,  n”  8. 


moins  puissamment  au  diagnostic  :  la  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe.  Abandonnée  à  elle-même, 
la  maladie  évolue  soit  vers  la  guérison  spontanée 
par  drainage  direct  ou  indirect,  soit  vers  la  chronicité, 
soit  vers  la  mort,  par  complication  endocranienne. 

Le  traiteiAent  chirurgical  procède  par  étapes. 
Elles  peuvent  être  ramenées  à  trois  principales  : 
étape  oto-mastoïdienne  (mastoïdectomie,  suivie,  s'il 
y  a  lieu,  d’un  évidement  pétro-mastoïdien)  ;  étape 
intrapétreuse  ;  étape  péripétreuse  ;  ces  deux  der¬ 
nières  étapes  comportent  un  évidement  élargi  et 
l’exploration  de  la  pointe  du  rocher  par  la  voie  du 
canal  carotidien. 

Condensant  en  un  travail  d’ensemble  des  notions 
jusqu’alors  éparses,  H.-P.  Chatellier  (5)  a  publié  un 
important  mémoire  sur  un  sujet  particulièrement 
aride  et  ingrat  :  la  topographie  de  la  capsule  laby¬ 
rinthique.  Travail  d’ostéologie  pure,  abondamment 
illustré  de  dessins,  de  schémas  et  de  reproductions 
radiograpliiques,  que  consulteront  avec  fruit  tous 
ceux  qui  s’intéressent  à  cette  question  très  spéciale. 
Le  même  auteur  signale  (6)  un  moyen  de  distinguer, 
au  cours  d’une  otite  moyenne  aiguë  suppurée,  la 
simple  réaction  mastoïdienne  de  la  mastoïdite 
déclarée.  Ce  moyen  consiste  en  ceci  : 

Si  la  pression  sur  la  mastoïde  détermine  une  dou¬ 
leur  avant  le  nettoyage  du  conduit,  et  si  cette  dou-  ' 
leur  diminue  nettement  après  l’ahstersion  du  pus 
qui  encombrait  le  conduit,  on  peut  conclure  à  la 
simple  réaction  mastoïdienne  et  ne  pas  se  hâter 
d’intervenir  chirurgicalement.  Procédé  simple,  on 
le  voit,  dont  l’auteur  ne  fait  pas,  bien  entendu,  un 
signe  susceptible  de  trancher  à  lui  seul  la  question, 
mais  qui,  dans  les  cas  embarrassants,  mérite  d’être 
pris  en  sérieuse  considération. 

Cholestéatome  exocranien.  —  M.  Caboche 
a  présenté  à  la  Société  de  laryngologie  des  hôpi¬ 
taux  (7)  une  pièce  fort  intéressante  et  fort  rare  : 
il  s’agit  d’rm  volumin,eux  cholestéatome  exocranien, 
siégeant  dans  la  région  temporo-mastoïdienne.  La 
malade  avait  été  opérée  en  1925  de  mastoïdite. 
L’apparition  ultérieure  d’un  cholestéatome  avait 
nécessité  en  1929  un  évidement  pétro-mastoïdien. 
En  janvier  1931,  on  note  une  tuméfaction  temporale 
molle,  rénitente,  indolore,  qui  fait  penser  à  un  li¬ 
pome.  En  1933,  la  tuméfaction  devient  douloureuse, 
et  elle  est  double,  à  la  fois  temporale etmastoïdienne. 
C’est  une  tufneur  en  bissac,  et  la  rénitence  se  trans¬ 
met  d’une  poche  à  l’autre  au  travers  d’un  isthme 
répondant  à  la  partie  supérieure  de  l’apophyse  mas¬ 
toïde. 

L’intervention  permit  de  disséquer,  non  sans  dif¬ 
ficulté,  ces  deux  poches,  et  la  pièce  fut  soumise  à  un 
examen  histologique  qui  conclut  à  un  cholestéa¬ 
tome.  Cette  variété  externe  est  très  rare  :  la  biblio¬ 
graphie  n’a  révélé  que  4  autres  cas  semblables,  tous 
survenus  après  évidement  pétro-mastoïdien. 

(5)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  n”"  6  et  7. 

(6)  Annales  d'oto-laryngologie,  1934,  n“  2. 

(7)  Séance  du  18  décembre  1933. 
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Contribution  à  l’étude  des  tumeurs  de  l’o¬ 
reille.  • —  Le  professeur  Alonso  (de  Montevideo)  a 
publié  sous  ce  titre  trop  modeste  (i)  une  véritable 
revue  générale  de  ces  tumeurs,  classées  en  quatre 
chapitres  :  Tmneurs  du  pavillon  ;  Tumeurs  du  con¬ 
duit  auditif  ;  Tumeurs  de  la  région  mastoïdienne  ; 
Tumeurs  de  l’oreille  moyenne  et  de  l’oreille  interne. 
Chaque  chapitre  est  divisé  en  deux  paragraphes, 
étudiant  l’un  les  tumeurs  bénignes,  l’autre  les  tu¬ 
meurs  malignes.  En  voici  le  tableau  très  résumé  : 

A.  Tumeurs  du  pavillon  : 

a.  Tumeurs  bénignes  :  chéloïdes,  fibrome,  kyste, 
angiome. 

h.  Tumeurs  malignes  :  les  sarcomes  sont  rares, 
les  épithéliomas  fréquents. 

B.  Tumeurs  de  la  région  mastoïdienne  : 

a.  Tumeurs  bénignes  :  fibromes,  exostoses,  o.stéomes, 
1  cas  de  lipome. 

b.  Tumeurs  malignes  :  ce  sont  surtout  des  épi¬ 
théliomas. 

C.  Tumeurs  du  conduit  auditif  externe  : 

a.  Tumeurs  bénignes  :  on  retrouve  les  tumeurs 
du  i^avillon  et  l’on  observe  des  tumeurs  propres  au 
conduit  :  exostose,  hyperostose,  ostéome,  papillomes 
et  tumeurs  hiélaniques. 

h.  Tmneurs  malignes  :  presque  toujours  épithé- 
lioma.  Parfois,  tumem  mélanique  maligne. 

D.  Tumeurs  de  l'oreille  moyenne  : 

a.  Tmnems  bénignes  :  granulomes,  polypes,  cho- 
lestéatome  primitif. 

h.  Timiems  malignes  ;  c’est  smtout  l’épithélioma, 
parfois  primitif,  plus  souvent  secondaire,  venant  des 
régions  voisines  ;  conduit,  pavillon,  trompe,  paro¬ 
tide,  cavxmi.  On  a  observé  aussi  des  tumeurs  méta¬ 
statiques  très  intéressantes  (tumeur  primitive  loca¬ 
lisée  soit  sur  un  rein,  soit  sur  les  méninges,  soit  sur 
le  ganglion  géniculé). 

Pharynx. 

Les  apoplexies  du  voile  du  palais.  —  Elles 
sont  d’observation  rare.  Velloso  de  Pinho  (2)  en 
rapporte  3  observations,  à  l’occasion  desquelles  il 
rappelle  lem  apparition  brusque,  dimne  ou  noctmne, 
par  rupture  d’un  faisceau  de  la  sous-muqueuse,  au 
coms  d’un  état  inflammatoire  ou  congestif  passager, 
sans  cause  précise,  pouvant  siéger  en  un  point  quel¬ 
conque  du  voile,  mais  le  plus  souvent  localisées  au 
niveau  de  la  luette. 

Anomalie  bilatérale  des  carotides  internes. 
—  M.  Escat  (de  Toulouse)  signale  (3)  un  cas  d’ano¬ 
malie  bilatérale  des  carotides  internes.  Au  lieu  de 
monter  verticalement,  après  la  bifurcation  de  la 
primitive,  accolée  à  la  jugulaire  interne,  l’artère 
s’éloignait  de  la  veine,  se  dirigeait  obliquement  en 
dedans  et  en  haut,  décrivait  une  sorte  de  crosse  de 
très  petit  rayon,  puis  se  dirigeait  en  dehors  et 

(1)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  1934,  n°  4. 

(2)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  ,n»  6. 

(3)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  u»  7. 


en  bas  et  reprenait,  dans  la  région  rétro-stylienne, 
son  trajet  vertical  normal.  Il  est  à  peine  besoin 
d’insister  sur  l’extrême  danger  d’une  telle  anomalie, 
la  carotide  venant  faire  saillie,  de  chaque  côté,  sur 
la  face  postérieure  du  pharynx,  où  la  moindre  inter¬ 
vention  déclencherait  un  désastre. 

Ligature  préventive  des  carotides  dans  le 
traitement  des  tumeurs  malignes  de  l’amyg¬ 
dale.  —  Ombrédanne  (4)  distingue  la  ligatme  en 
vue  d’une  intervention  chirurgicale  et  la  ligature 
en  vue  d’un  traitement  par  les  agents  physiques. 
Ces  ligatures  permettent  d’obtenir  rme  hémostase 
souvent  parfaite  du  champ  opératoire,  donnant  au 
chirurgien  mie  grande  sécurité  opératoire,  et  per¬ 
mettant  le  prélèvement  des  ganglions  accompa¬ 
gnant  les  gros  vaisseaux  du  cou.  La  ligature  de  la 
carotide  externe  suffit  dans  l’immense  majorité  des 
cas  à  assurer  l’hémostase.  La  ligature  de  la  carotide 
primitive,  associée  à  celle  de  la  jugulaire  interne, 
sera  réservée  aux  cas  où  l’extension  des  lésions 
obligerait  à  des  délabrements  opératoires  menaçant 
la  carotide  interne. 

Tuberculose  latente  du  pharynx.  —  Au  sana¬ 
torium  d’Hauteville,  Veuillot  a  pu  observer  un  grand 
nombre  de  cas  de  tuberculose  latente  du  pharynx.  Il 
formule  les  conclusions  suivantes  (5)  : 

Fréquence  méconnue  de  la  localisation  du  bacille 
de  Koch  sur  la  muqueuse  pharyngée  (angines  frustes, 
angines  aiguës,  tuberculose  de  l’appareil  lympha¬ 
tique,  revêtant  le  masque  d’une  banale  hypertro¬ 
phie  amygdalienne). 

Importance  pratique  de  l’étude  des  tuberculoses 
latentes  du  pharynx,  étude  qui  doit  inciter  à  pré¬ 
venir,  en  cas  d’angine  fruste,  un  envahissement  plus 
grave  ;  à  examiner  les  poumons  en  cas  d’angine 
aiguë  ;  à  s’abstenir  d’une  amygdalectomie  intem¬ 
pestive  encasd’hypertrophie  amygdalienne  bacillaire. 

Sur  cette  tuberculose  du  pharynx,  de  Reynier  (6) 
a  publié  un  travail  dont  le  but  est  d’ «  étudier  les 
bacilloses  du  carrefour  aéro-digestif  en  elle-mêmes, 
et  les  rapports  de  ces  bacilloses  avec  les  tuberculoses 
des  autres  organes  auxquelles  elles  sont  liées.  Re}"^- 
nier  estime  ;  a.  Que  l’apparition  d’une  tuberculose  de 
la  bouche  et  du  carrefour  aéro-digestif  est  toujours 
un  symptôme  grave,  et  très  souvent  fatal  ; 

b.  Que  les  tuberculoses  pharyngées  primaires 
doivent  être  considérées  comme  très  rares  ; 

c.  Que  dans  les  formes  secondaires  ulcéreuses 
chroniques,  la  marche  des  tuberculoses  pharyngées 
dépend  de  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
rénale  ou  intestinale  concomitante  ; 

d.  Que  dans  les  formes  à  marche  lente,  on  jseut 
obtenir  des  guérisons  momentanées,  mais  on  doit 
s’attendre  à  de  nouveaux  assauts  du  bacille  de  Koch 
et  craindre  une  généralisation  subite  si  l’organisme 
se  trouve  mis  par  une  cause  quelconque  en  état  de 
moindre  résistance. 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933  n»  7. 

(5)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhin  ologie,  1933,  n»  6. , 

(6)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  .1^1%  n»  8. 
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Amygdalectomie  totale.  —  Le  professeur 
Canuyt  (i)  attire  l’attention  sur  les  avantages  de 
l’amygdalectomie  totale,  chez  l’adulte,  au  Sluder, 
sous  anesthésie  locale  et  régionale,  et  précise  la  tech¬ 
nique  de  l’anesthésie  et  de  l’intervention. 

D’autre  part,  le  même  auteur  revient  (2)  sur  la 
question  des  phlegmons  de  la  loge  amygdalienne,  qui 
nous  avait  déjà  valu  de  sa  part  d’intéressantes  com- 
mmiications.  Il  se  montre  résolument  partisan  du 
traitement  de  ces  phlegmons  en  deux  temps  : 
d’abord  ouverture  chirurgicale  large  de  la  collection 
(incision  au  bistouri  des  plans  superficiels,  ouverture 
des  plans  profonds  avec  un  instrument  mousse)  ; 
puis,  quelques  jours  plus  tard,  amygdalectomie 
totale  «  à  tiède  »,  soit  à  l’anse  de  Vacher,  soit  au 
Sluder, 

Phlegmons  péri-amygdaliens  inférieurs.  — 
Beaucoup  plus  rares  sont  lesphlegmonspéri-amygda- 
liens  infériexirs.  Le  professeur  Moure  en  avait  relaté 
3  cas  en  1926.  Le  professeur  Bscat  en  rapporte 
3  autres  (3).  Ces  abcès  semblent  avoir  pour  territoire 
le  tissu  cellulaire  péri  et  infra-amygdalien,  qui  sépare 
le  pôle  inférieur  de  l’amygdale  de  la  base  de  la  langue. 
Provoquant  mie  dysphagie  extrêmement  doulou¬ 
reuse,  la  tuméfaction  se  limite  au  pôle  inférieur  de 
l’amydgale,  exposant  le  malade  à  des  complications 
respiratoires  redoutables  par  extension  de  l’œdème 
au  laryngo-pharynx.  Plus  douloureux  que  fébrile, 
l’abcès  évolue  rapidement,  est  constitué  vers  le 
troisième,  quatrième  jour  et  peut  s’ouvrir  spontané¬ 
ment  ou  sous  une  pression  légère.  Le  diagnostic  — 
qui  exige  le  toucher  digital,  fort  pénible  —  devra 
éliminer  l’abcès  de  la  base  de  la  langue  et  la  péri- 
amygdalite  linguale  plilegmoneuse.  L'abcès  péri- 
amygdalien  inférieur  sera  ouvert  chirurgicalement. 
Le  professeur  Moure  conseillait  la  ponction  au  gal- 
vano-cautère.  Le  professeur  Escat  préfère  l’incision 
au  crochet  tranchant  contre-coudé  de  Renault. 

Abcès  latéro-pharyngien.  —  L'incision  par  les 
voies  naturelles  des  abcès  péri-amygdaliens  est  une 
opération  logique  et  courante.  Par  contre,  il  est  admis 
que  les  abcès  latéro-pharyngiens,  refoulant  les  gros 
vaisseaux  en  dedans,  doivent  toujoius  être  abordés 
par  la  voie  cervicale.  Piquet  et  Coumouma  (de 
Lille)  (4),  en  appellent  de  ce  dernier  dogme  —  du 
moins  chez  le  jeune  enfant.  Leur  conception  est  basée 
sur  des  considérations  anatomiques.  Si,  en  effet,  il 
existe  chez  l’adulte  ime  cloison  sagittale  limitant  eu 
dedans  l’espace  rétro-stylien,  cette  cloison  n’existe 
pas  chez  le  nouveau-né  et  le  jeune  enfant.  On  n’ob¬ 
serve  dans  le  jeune  âge  qu’une  cloison  médiane,  d’oti 
la  possibilité  pour  un  abcès  latéro-pharyngien  d’évo¬ 
luer  vers  la  ligne  médiane,  sans  refouler  les  vaisseairx 
en  dedans.  Les  autems  en  concluent  que  les  abcès 
latéro-pharyngiens  du  jetme  enfant  peuvent,  sans 
danger, .  être  incisés  par  voie  endopharyngée,  et  ils 

(1)  Annales  d'oto-laryngologie,  1933,  n»  8. 

(2)  Annales  A’olo-laryngologie,  1934, 11“  2. 

(3)  A-nhales  d'ato-ïaryngohgie,  1933,  n»  10. 

(4)  Annales  d’oio-laryngologie,  1933, 11“  12. 


apportent  à  l’appui  de  leur  opinion  une  observation 
encourageante. 

Tumeurs  malignes  du  naso-pharynx.  —  J.  et  I,. 
Ducuing  (de  Toulouse)  ont  publié  une  importante 
étude  des  tmneurs  malignes  du  naso-pharynx  (5). 
Aiuès  un  rappel  de  l’anatomie  et  de  l’anatomo¬ 
pathologie  de  ces  tumeurs,  les  auteurs  en  énumèrent 
les  symptômes,  groupés  en  trois  périodes  de  début, 
d’état  et  de  terminaison  ou  d’envalfissement.  Ils 
décrivent  cinq  formes  cliniques  principales  :  auricu¬ 
laire,  respiratoire,  nerveuses,  ganglionnaire  et  hémor¬ 
ragique.  Les  formes  nerveu.ses,  particulièrement 
intéressantes,  revêtent  des  caractères  spéciaux,  .selon 
que  la  tumeur  retentit  sur  tel  ou  tel  segment  de  la 
base  du  crâne.  On  observe,  selon  les  cas,  un  «  syn¬ 
drome  du  carrefour  pétro-sphénoïdal  »,  dans  lequel 
sont  intéressés  les  nerfs  II,  III,  IV,  VI,  maxillaire 
supérieur  et  inférieur  ;  un  «  syndrome  du  trou  décliiré 
postérieur  »,  intéressant  les  nerfs  IX,  X,  XI  ;  un 
«  syndrome  condylo-déchiré  postérieur»  dans  lequel 
auxnerfssortantparletrou  déchirépostérieurs’ajoute 
le  XII  ;  si  à  la  lésion  de  ces  quatre  nerfs  vient  se 
joindre  la  lésion  du  sympathique,  se  trouve  réalisé 
le  ((  Syndrome  de  l’espace  sous-glanghonnaire  posté¬ 
rieur  »  ;  enfin,  lorsque  tous  les  nerfs  crâniens  d’un 
côté  sont  intéressés  simultanément,  on  assiste  au 
((Syndrome  paral5i;ique  unilatéral  global  des  nerfs 
crâniens».  Que  ces  tumeurs  soient  traitées  par  l’exé¬ 
rèse  chirurgicale,  par  les  agents  physiques,  ou  par  la 
combinaison  de  la  première  et  des  seconds,  le  pro¬ 
nostic  en  est  extrêmement  décevant.  La  mort  en  est 
l’aboutissant  ordinaire  ;  la  guérison  exceptionnelle 
n’est  observée  qu'en  cas  de  tumeur  très  limitée. 

Innervation  motrice  du  voile  du  palais.  — 
Signalons  enfin  une  étude  anatomique  sur  l’inner¬ 
vation  motrice  du  voile  du  palais  (6)  qui  a  certaine¬ 
ment  coûté  beaucoup  de  travail  à  son  auteur  Fagart 
(de  Bordeaux).  Contrairement  à  ce  qui  est  admis 
actuellement,  le  facial  joue  mi  rôle  dans  l’innervation 
motrice  du  voile.  Le  nerf  palatin  postérieur,  qui 
innerve  tous  les  muscles  du  voile  (sauf  le  pérista- 
phylin  externe),  reçoit  ses  filets  moteurs  du  grand 
pétreux  superficiel  :  voilà  un  fait  anatomique.  Quand 
le  facial  est  lésé  en  amont  du  ganglion  géniculé,  on 
observe  simultanément  paralysie  faciale  et  paralysie 
vélo-palatine  :  voilà  mi  fait  clinique.  Expérimenta¬ 
lement,  l’auteur  a  pratiqué  l’arracliement  du  facial 
sur  le  lapin.  Sur  8  opérations,  4  ont  été  suivies  de 
paralysie  du  voile. 

Larynx. 

Curiethérapie  des  cancers  du  larynx.  A 
ce  propos,  Gault  (de  Dijon)  (y)^  attire  l’attentionsur 
luie  méthode  particulière,  comportant  l’application, 
au  niveau  de  la  muqueuse  lar  jmgée  cordale,  à  épithé¬ 
lium  pavimeuteux,  d’une  technique  très  étudiée, 

,(S)  Rcvne  de  laryngologie-olologie-rhinologie,  1933,  a»  10. 

(6)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  1934,  n”  4. 

(7)  Annales  d'oto-laryngologie,  1933,  n”  6. 
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permettant  l'application  aux  épitliéliomas  spino- 
cellulaires  endolaryngés  d’une  méthode  efficace  ». 
Cette  technique  consiste  en  l’apjDlication  d’aiguilles 
de  radium  après  trachéotomie  et  thyrotomie. 

Cancers  du  sinus  piriforme.  —  J.  etL.  Ducuing 
(de  Toulouse)  ont  étudié  avec  un  soin  spécial  les 
cancers  du  sinus  inriforme  (i),  qui  représentent  la 
plus  fréquente  des  localisations  hypoidiaryngées. 
Ce  cancer  atteint  le  plus  souvent  l’homme  ayant 
dépassé  la  cinquantaine  ;  il  appartient  au  type  spino- 
cellulaire,  et  évolue  de  proche  en  proche.  Invisible 
au  laryngoscope,  si  le  malade  vient  consulter  de 
bonne  heure,  la  tumeur  détermine  une  douleur  par- 
ticuHère  que  le  patient  localise  à  la  grande  corne  de 
l’os  hyoïde,  et  une  salivation  exagérée. 

En  même  temps,  le  malade  signale  une  sensation 
de  corps  étranger  et  de  l’otalgie,  une  diminution 
parfois  importante  de  la  qualité  du  sommeil,  des 
troubles  de  la  déglutition  et  de  la  respiration.  Si  la 
tumeur  devient  visible,  c’est  une  végétation  en 
chou-fleur  dont  les  bourgeons  font  issue  hors  du 
sinus.  Avant  même  de  voir  la  tumeur,  on  note  l’im¬ 
mobilisation  de  l’hémilarynx  correspondant.  Puis 
apparaît  l’adénopathie  cervicale  dure,  indolente, 
fixe.  Enfin,  la  palpation  ne  permet  plus  de  mobi¬ 
liser  l’un  par  rapport  à  l’autre  l’os  hyoïde  et  le 
cartilage  thyroïde  :  c’est  la  «  soudure  thyro-thyroï- 
dienne  ».  E’accentuation  des  troubles  fonctionnels, 
l’amaigrissement  et  la  cachexie  cancéreuse  annoncent 
bientôt  l’issue  fatale.  Les  auteurs  proposent  d’étayer 
le  diagnostic  sur  la  tétrade  suivante  : 

(Edènie  du  repli  aryténo-épiglottique  sans  lésions 
laryngées  visibles  ; 

Immobilisation  de  l’iiémilarynx  homolatéral  ; 

Accumulation  de  mucosités  dans  le  sinus  ; 

Adénopatliie  cervicale  de  caractère  néoplasique. 

L’absence  de  l’un  des  termes  de  cette  tétrade 
permettrait  encore  d’affirmer  l’existenced’un  cancer 
du  sinus  piriforme. 

Le  pronostic  est  des  plus  sombre  ;  le  traitement 
repose  sur  la  chirurgie,  ou  les  agents  physiques,  ou 
la  combinaison  des  deux  procédés  :  les  résultats 
en  sont  inexistants. 

Diagnostic  et  traitement  du  cancer  de  la 
langue.  —  Mentionnons  un  article  de  Daraton  (de 
Bucarest)  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  du  cancer 
dular5mx  (2),  dontla  conclusion  est  que  la  chirurgie 
seule  donne  des  résultats  intéressants. 

Tumeur  maligne  primitive  de  la  trachée.  — 
J.  Baratoux  ayant  eu  l’occasion  d’ob.server  un  cas  de 
tmneur  maligne  primitive  de  la  trachée,  rappelle  (3) 
que  ces  tumeurs  sont  d’une  extrême  rareté.  Le  début 
en  est  absolument  indolore,  et  aucmi  signe  ne  per¬ 
met  de  les  soupçonner.  Aù  bout  d’une  période  de 
latence  assez  longue  (un  an  ou  deux),  apparaît  un 
symptôme  capital  :  la  dyspnée.  Cette  dypsnée  revêt 


(i)  Annales  d’olo-laryngologie,  1^33,  u°  10. 
(8)  Revue  de  laryngologie-olotogie-rhinologie. 
(3)  Annales  d’oto-laryngologie,  193.3,  n“  ii. 


les  caractères  suivants  :  elle  est  progressive,  sans 
polypnée,  bruyante,  s’accompagnant  de  tirage,  por¬ 
tant  à  la  fois  sur  l’in.spiration  et  l’expiration  et  déter¬ 
minant  rapidement  des  crises  paroxystiques,  souvent 
mortelles. 

La  rareté  de  ce  cancer,  sa  pauvreté  symptomato¬ 
logique  rendent  difficile  le  diagnostic  d’une  maladie 
à  laquelle  on  n’a  aucune  raison  de  penser.  I,e  diagnos¬ 
tic  se  fait  par  élimination,  et  est  confirmé  par  la 
.trachéoscopie.  Le  pronostic,  fort  scnibre,  n’est  pas 
susceptible  d’être  amélioré  par  les  tentatives  chirur¬ 
gicales,  dont  on  conçoit  la  haute  difficulté  ;  la  radium- 
théraiîie  a  donné  à  l’auteur  un  seul  succès,  trop  récent 
pour  permettre  une  conclusion  optimiste. 

L’adénopathie  prélaryngée  tuberculeuse.  — 
Cette  affection  est  relativement  rare.  Ardouin  (de 
Parthenay),  ayant  eu  l’occasion  d’en  voir  deux  cas 
successifs,  rappelle  (4)  son  développement  airx 
déi^ens  du  ganglion  de  Poirier  et  de  Mort,  situé  dans 
l’espace  prélaryngé,  entre  la  membrane  crico-thy- 
roïdienne  en  arrière  et  les  muscles  sous-thyroïdiens 
en  avant.  S’accomiJagnant  ou  non  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  du  larynx,  eette  adénite  s’observe  surtout 
ehez  l’homme  et  revêt  l’aspect  particulier  d’une 
clochette  devant  le  cou.  Elle  adhère  au  larynx, 
dont  elle  suit  les  mouvements,  et  se  fistulisé  en  géné¬ 
ral  d’une  façon  précoee.  Traitées  par  des  ponctions 
modificatrices  puis  soumises  à  l’héliothérapie  ou  à 
l’actinothérapie,  ces  adénopathies  guérissent  volon¬ 
tiers,  sans  laisser  de  cicatrice  vicieuse  appréciable. 

Laryngites  chroniques  chez  l’enfant.  — 
Rouget  a  présenté  à  la  Société  de  laryngologie  des 
hôpitaux  (5)  un  rapport  sur  les  laryngites  chroniques 
chez  l’enfant.  Quatre  facteurs  dominent  l’étiologie 
de  cette  affection,  qui  apparaît  sous  l’influence  des 
maladies  épidémiques  et  des  fièvres  éruptives,  des 
affections  du  nez  et  du  rlflno-pharynx,  des  efforts 
vocaux  et  du  malmenage  vocal,  enfin  de  la  mue  de 
la  voix.  Un  seub  signe  fonctionnel  :  l’enrouement. 

Trois  formes  cliniques  principales  : 

a.  I.aryngite  nodulaire,  caractérisée  par  une  h}-per- 
trophie  de  la  muqueuse  des  cordes  vocales  ; 

b.  Larjmgite  catarrhale  chronique  simple,  carac- 
téri.sée  par  la  rougeur  sombre  de  la  muqueuse  du 
ventricule  et  des  bandes  ventriculaires,  et  par  la 
parésie  des  eordes  ; 

c.  Laryngite  sèche,  apparaissant  chez  les  grands 
enfants  ozéneux,  caractérisée  par  la  présence  de 
croûtes  brmies,  vertes  ou  noires  sur  les  eordes  et  au 
niveau  de  la  commissure  postérieure. 

Le  traitement  s’adressera  d’abord  à  la  cause  de  la 
laryngite.  Mais  il  consistera  surtout  à  soumettre 
l’enfant  à  l’action  du  soufre  :  ce  traitement  hydro¬ 
minéral,  fait  à  la  station,  donne  des  résultats  très 
satisfaisants. 

Rœntgenthérapie  dans  la  tuberculose  du 
larynx.  —  De  cette  étude,  le  professeur  Ferreri 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  n»  9. 

(5)  Séance  du  18  juin  1933  {Annales  d’oto-laryngoUgie 
1933,  n»  II). 
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(de  Rome)  (i)  conclut  que  cette  méthode  teprésente 
la  meilleure  thérapeutique  locale  dans  les  formes 
végétantes,  dans  les  formes  catarrhales  et  dans  les 
cas  de  tubercules  sous-épithéliaux.  On  écartera  les 
formes  ulcéreuses  à  allure  rapide,  et  les  formes  évo¬ 
lutives  et  exsudatives. 

En  présence  d’ime  malade  de  vingt-cinq  ans, 
tuberculeuse  avérée,  présentant  une  ulcération  débu¬ 
tante  de  la  corde  gauche,  sans  périch'ondrite,  sans 
lésions  interaryténoïdiennes,  dysphagique,  à  voix 
rauque,  le  professeur  Vernieuwe  (de  Gand)  (2)  a  fait 
pratiquer  par  son  collègue,  le  professeur  de  Seule, 
l’alcoolisation  du  nerf  récurrent  gauche  (injection 
endoneurale,  après  dénudation  chirurgicale  du  nerf). 
Il  a  obtenu  la  disparition  de  l’ulcère,  la  diminution, 
puis  la  disparition  de  la  dysphagie,  la  clarté  de  la 
voix.  Observation  malhemreusement  unique,  faute 
d’avoir  pu  trouver  un  autre  sujet  rémiissant  les  con¬ 
ditions  qui  permettent  d’entreprendre  avec  chances 
de  succès  mie  seconde  tentative. 

Cure  de  silence  dans  les  maladies  du  larynx. 
—  Courte  et  instructive  notice  du  professeur  Bar- 
raud  (de  Lausanne)  sur  la  cure  de  silence  dans  les 
maladies  du  larynx  (3).  Cette  cure,  partout  prescrite 
pour  obtenir  le  repos  d’un  larynx  atteint  de  laryn¬ 
gite  aiguë,  ou  subaiguë,  ou  tuberculeuse,  dégénère 
d’abord  en  cure  moins  stricte  ;  la  voix  chuchotée 
labiale,  qui  a  remplacé  le  silence  initial,  est  elle-même 
bientôt  supplantée  par  la  voix  laryngée  chuchotée 
forcée.  Or,  celle-ci  produit  des  lésions  souvent 
indélébiles,  en  particidier  une  hypertrophie  considé¬ 
rable  des  deux  bandes  ventriculaires,  qui  cachent 
complètement  les  cordes  vocales  et  les  empêchent 
de  se  rejoindre.  D’où  l’impossibilité  d’émettre  Tme 
voix  normale.  La  cure  de  silence,  donc,  sera  stricte, 
ou  elle  ne  sera  pas. 

Papillomatose  laryngo-trachéale.  — G.  Port- 
mann  et  R.  Philip  présentent  ime  étude  d’ensemble 
de  la  papillomatose  laryngo-trachéale.  Ils  décrivent 
les  modalités  anatomiques  de  cette  maladie  curieuse 
et  tenace  qui  envahit  surtout  le  larynx  et  très  tardi¬ 
vement  la  trachée  et  n’est  jamais  exempte  de  la 
menace  de  transformation  maligne.  Ils  s'attachent 
surtout  à  l’étude  du  traitement,  qui  relève  d’abord  de 
l’endoscopie,  mais  peut  comprendre  la  thjTrotomie 
et  même  la  laryngostomie.  Les  formes  très  végétantes 
sont  d’une  haute  gravité  et  leurs  récidives  sont  un 
facteur  de  très  sombre  pronostic.  La  radiothérapie 
ne  donne  pas  contre  celles-ci  les  garanties  souhai¬ 
tables. 

Un  travail  intéressant  de  J .  Delas,  élaboré  dans  la 
clinique  du  professeur  Portmann,  pèse  avec  beau¬ 
coup  de  soin  et  d’une  façon  très  judicieuse  les  avan¬ 
tages  et  les  inconvénients  de  la  trachéotomie  dans  la 
tuberculose  laryngée  et  pulmonaire.  Les  résultats 
sont  généralement  mauvais,  mais  elle  peut  cependant 
être  rendue  nécessaire  par  des  lésions  sténosautes 

(1)  Revue  de  laryngologie-otôtogie-rhÎHologie,  1934,  u”  3.  . 

(2)  Revue  de  laryngologie-otolbgie^rhimlogie,  1934,  u°  3. 

{3)  Revue  de  laryngologie-otologie-rhinologie,  1933,  a"  9. 


et  dans  ce  cas  donner,  au  moins  provisoirement,  une 
réelle  améjioration. 

Généralités. 

Traitement  médical  générai  des  infections 
aiguës  et  des  septicémiés  en  oto-rhino-laryn- 
gologie. —  Du  rapport  présenté,  au  Congrès  de  1933, 
par  Lafite-Dupont,  découle  cette  conclusion  que  le 
traitement  de  ces  affections  n’est  pas  établi  sur  des 
bases  sûres. 

Sérmn  de  Vincent,  septicémine,  vaccins,  abcès  de 
fixation,  transfusion,  médication  de  choc,  etc.,  se 
partagent  la  faveur  ou  plutôt  les  habitudes  des' 
médecins.  L’auteur  ne  prend  pas  parti  personnelle¬ 
ment,  mais  a  fait  auprès  d’un  grand  nombre  de  pra¬ 
ticiens  mi  referendum  qui  ne  traduit,  au  fond,  qu’un 
scepticisme  éclectique. 

L’anesthésie  générale  par  le  rectanol,  connue 
depuis  1926,  employée  d’abord  à  Vienne  et  à  Berlin, 
puis  vulgarisée  en  France  en  1930  par  le  professeur 
Gosset  et  ThaUieimer,  tend  de  plus  en  plus  à  se 
répandre  en  chirurgie  générale.  Moulonguet  et 
Leroux-Robert  ont  publié  sur  son  application 
en  oto-rhino-laryngologie  une  intéressante  étude, 
basée  sur  leur  expérience  d’ime  part,  et  d’autre 
part  sur  des  recherches  expérimentales  poursuivies  à 
la  Faculté  avec  la  collaboration  de  Garrelon  (4). 

En  cliirurgie  générale,  l’anesthésie  au  rectanol  est 
considérée  comme  mie  anesthésie  de  base  souvent 
suffisante  pour  permettre  une  intervention  même 
prolongée,  mais  nécessitant  parfois  une  anesthésie 
complémentaire  par  inhalation  de  Sclileich,  d’éther, 
de  chlorure  d’éthyle  ou  de  protoxyde  d’azote. 

En  oto-rliiiiû-laryngologie,  l’anesthésie  au  recta¬ 
nol  offre  de  sérieux  avantages  j  suppression  de  tout 
masque  facial  ;  possibilité  de  placer  la  tête  dans  des 
positions  qu’un  masque  aurait  rendues  iinpossibles  ; 
possibilité  de  pratiquer  des  interventions  imprati¬ 
cables  par  anesthésie  d’inhalation  ;  sommeil  d’un 
calme  absolu,  progressif,  sans  angoisse,  sans  phase 
d’excitation  ;  réveil  calhie,  sans  nausées,  sans  toux, 
sans  vomissements. 

En  regard,  trois  inconvénients  sont  signalés  : 
d’abord,  on  ne  peut  prévoir  la  valeur  du  sommeil; 
en  second  lieu,  on  ne  peut  interrompre  l’anesthésie  ; 
enfin,  cette  auesthésie  prédispose  aux'  hémorragies 
pendant  l’mtervention. 

Pour  parer  à  ces  trois  inconvénients,  il  faut  : 

1°  Employer  des  produits  frais,  et  avoir  mie  tech¬ 
nique  impeccable  de  préparation  et  d'administration 
de  la  solution  ; 

2°  Se  tenir  prêt  à  interrompre  l’anesthésie  par 
l’injection  de  diverses  préparations  dont  la  plus 
active  semble  être  la  coramine  ; 

3°  Ne  pas  craindre  de  combattre  les  hémorragies 
par  des  injections  d’adrénaline,  car  l’association 
rectanol-adrénaline  n’est  pas  dangereuse  pour 
l’opéré. 

(4)  Aiitmles  d'oio-Jaryngologie,  1934,  n»  3. 
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LARYNGITE  TUBERCULEUSE 
ET  ANTIGÈNE 
DE  BOQUET  ET  NÈGRE 

(Une  observation  typique) 


M.  CLÉRET  et  F.  BONIMET-ROY 


M.  J.  S...,  cinquante  et  un  ans,  ne  présente  à  signaler 
d’intéressant  dans  ses  antécédents  héréditaires  que  la 
maladie  paternelle  terminale  ;  tuberculose  laryngée 
ayant  amené  le  décès  en  lyoo,  quinze  mois  après  une 
congestion  pulmonaire  survenue  chez  un  sujet  âgé  de 
cinquante  ans,  qui  avait  joui  jusque-là  d'une  santé  excel¬ 
lente  en  apparence,  mais  qui  était  de  toute  évidence  un 
tuberculeux  latent.  M.  J.  S...  est  donc  fils  de  tuberculeux. 

Des  autres  membres  de  sa  famille  décédés  ou  vivants, 
aucun  élément  étiologique  utile  à  retenir. 

Quoique  fortement  musclé,  M.  J .  S. . . ,  est  loin  de  donner 
une  impression  de  robustesse.  De  son  habitus  général 
on  déduit  d'emblée  qu'il  fut  toujours  à  la  limite  de  lu 
maladie  ;  faciès  maigre,  osseux,  oreilles  décollées,  mau¬ 
vaise  denture,  dos  voussuré  à  la  fois  par  scapulee  alaiæ 
et  par  déviation  scoliotique  de  la  colonne  vertébrale  entraî¬ 
nant  un  fort  abaissement  de  l'épaule  droite  et  une  défor- 
mationaccusée  du  thorax,  membres  inférieurs  rachitiques. 

Toutefois  une  énergie  certaine  dans  l'allure,  le  regard  et 
laparoleatténuentcette  mauvaise  impression  et  indiquent 
un  sujet  sur  la  réaction  duquel  on  peut  faire  fond.  De 
fait,  son  moral  fut  toujours  excellent  et  lui  a  permis  de 
surmonter  de  nombreuses  défaillances  de  sa  santé. 

vSon  enfance  ne  fut  pas  plus  maladive  que  celle  de  beau¬ 
coup  d'autres. 

Pris  bon  service  armé  en  1903,  il  est  versé  dans  la  cava¬ 
lerie,  où,  du  fait  de  son  état  physique  déficient,  on  lui 
confie  les  emplois  peu  actifs  d'ordonnance  ou  de  garde- 
magasin,  qui  ne  lui  épargnent  pas  la  maladie,  puisqn’en 
1905  il  est  hospitalisé  pendant  trois  semaines  à  l’hôpital 
Saint-Martin,  à  Paris,  pour  congestion  pulmonaire.  A 
dater  de  ce  moment,  c'est  un  «  fragile  des  bronches  ». 
Rendu  à  la  vie  civile,  il  travaille  néanmoins  de  son  métier 
d'ébéniste  jusqu'au  jour  de  la  mobilisation  de  1914. 
Parti  le  2  août,  il  est  évacué  dès  le  20  août  1914  pour  con¬ 
gestion  pulmonaire  avec  hémoptysie. 

Jusqu’en  1919,  il  fut  surtout  un  client  des  formations 
sanitaires,  hospitalisé  en  1915  pour  bronchite  suspecte. 
de  février  à  août  1917  pour  bronchite  avec  amaigrisse¬ 
ment,  pharyngite  et  laryngite  catarrhales,  en  igi8  pour 
bronchite  bacillaire.  L'aboutissement  fut  en  1919  la  ré¬ 
forme  avec  40  p.  100  d'invalidité  pour  bronchite. 

Soigné  depuis  sa  démobilisation  par  l'un  de  nous,  il 
s'est  toujours  comporté  comme  un  tuberculeux  pulmo¬ 
naire  chronique,  avec  condensation  et  sclérose  des  som¬ 
mets,  confirmées  par  la  radiographie,  sans  signes  évolu¬ 
tifs,  sans  expectoration  bacillifère,  mais  avec  nombreux 
petits  épisodes  subaigus  coïncidant  avec  des  périodes 
d’amaigrissement,  defatigue  générale,  de  sueurs  nocturnes, 
de  troubles  digestifs  accusés. 

En  résumé,  M.  J.  S...  était  Un  sujet  imprégné,  mais 
.ayant  bien  résisté  à  l'infection  bacillaire  jusqu'au  jour 
où,  le  l'U'  décembre  1933,  celle-ci  s'est  révélée  à  nouveau 
jîar  des  accidents  cette  fois  très  sérieux. 

A  cette  date,  il  vient  consulter  Tun  de  nous  pour  des 
douleurs  de  gorge  avec  légère  ralicité  de  la  voix.  A  l'exa¬ 


men,  on  constate  une  angine  rouge  avec  pharyngite  dif¬ 
fuse.  Cet  état  est  considéré  d’abord  comme  une  simple 
manifestation  locale  banale,  d'autant  plus  qu'à  de  nom¬ 
breuses  reprises  M.  J.  S...  avait  dû  être  soigné  pour  des 
troubles  analogues,  ayant  même  abouti  une  fois  à  un 
phlegmon  de  l’amygdale. 

Mais,  malgré  le  traitement  prescrit,  aucune  améliora¬ 
tion  ne  survient,  et  de  irouveaux  phénomènes  ajrparais- 
seiit  :  voix  de  plus  en  plus  rauque,  toux  quinteuse,  pé¬ 
nible,  à  caractère  laryngé,  avec  expectoration  muco- 
■puruleiite  sans  manifestations  pulmonaires,  gêne  de  la 
déglutition,  et  surtout  oialgie  gauche,  exacerbée  par  la 
toux  et  le  déglutition. 

En  présence  de  ce  t.ableau  clinique,  le  diagnostic  de 
tuberculose  laryngée  probable  est  porté,  bien  que  l'exa¬ 
men  des  crachats  ait  donné  un  résultat  négatif,  et  le  ma¬ 
lade  est  adressé  au  spécialiste  pour  examen,  confirmation 
ou  infirmation  de  ce  diagnostic. 

Le  28  décembre  1933,  l'examen  laryngoscopique  donne 
les  résultats  suivants  :  état  velvétique  de  la  commissure 
postérieure,  cordite  bilatérale  surtout  marquée  à  gauche, 
avec  forte  infiltration  de  la  bande  ventriculaire  corres¬ 
pondante  qui  est  à  peu  près  immobile,  tandis  que  la  corde 
droite,  moins  atteinte,  a  gàrdé  sa  mobilité  normale.  Dans 
l’ensemble  il  s'agit  ifiutôt  de  lésions  infiltrantes,  ou  ne 
constate  pas  d'ulcération  typique,  mais  le  larynx  est 
<1  sale  »  et  sa  surface  est,  en  tous  points,  enduite  de  sécré¬ 
tions  muco-purulentes. 

Le  traitement  suivant  est  alors  institué  et  commencé 
le  29  décembre  1933,  le  malade  ayant  été  mis  au  courant 
de  la  gravité  de  sou  état,  de  la  nature  de  sa  maladie  et 
de  la  nécessité  d'une  discipline  absolue,  à  laquelle  il  s'est 
conformé  strictement. 

Injections  trachéales  de  morrhuate  d'éthyle  à  25  p.  100 
tous  les  deux  jours. 

Injections  sous-cutanées  deux  fois  par  semaine,  à 
doses  progressir'es,  d'extrait  antigène  méthylique  pur  de 
l'Institut  Pasteur. 

Cessation  de  tout  travail. 

Départ  immédiat  hors  de  Paris. 

Traitement  général  approprié. 

Au  début  de  la  cure,  cure  ambulatoire  par  obligation, 
le  malade  pesait  63'‘«,300,  sa  température  oscillait  entre 
360,3  le  soir  et  37°, 3  le  matin. 

Elle  fut  suivie  sans  aucune  interruption  et  sans  aucun 
incident  jusqu’au  20  juin  1934,  ‘l^te  à  laquelle  le  malade 
fut  autorisé  à  partir  en  Savoie  pour  deux  mois. 

Le  19  janvier  1934,  la  cordite  droite  est  extrêmement 
améliorée,  mais  la  région  interaryténoïdienne  est  encore 
recouverte  d'un  suintement  abondant.  En  outre,  la  corde 
et  labande gauches, trèsfortement  infiltrées,  sont  complè¬ 
tement  immobiles,  d’une  immobilité  comparable  à  celle 
qui  caractérise  les  néoplasmes  laryngés  et  qui  paraît, 
en  l’espèce,  imputable  à  une  arthrite  crico-arytéiio'idienne 
intense.  I, 'enrouement  est  cependant  moins  marqué  que 
lors  du  précédent  examen  et  il  n'y  a  pas  de  dysphagie  mais 
de  l'otalgie  gauche. 

Le  16  février  suivant,  l'hémilarynx  gauche  est  moins 
infiltré,  moins  immobile,  la  région  interaryténoïdienne 
moins  épaissie  et,  dans  l'ensemble,  la  cavité  laryngée 
apparaît  «  nettoyée  ». 

Le  23  mars,  l'amélioration  locale  se  confirme. 

Le  12  mai,  au  contraire,  l'épaississement  et  le  suinte¬ 
ment  interarytenoïdien  ont  reparu. 

Le  20  juin  enfin,  l'enrouement  est  très  modéré,  mais 
l’otalgie  persiste  plus  discrète.  Localement,  il  subsiste 
un  léger  épalsisssement  de  la  commissure  postérieure,  les 
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cordes  sont  nettes  et,  malgré  un  peu  d’œdème  de  la  bande 
gauche,  le  larynx  a  recouvré  une  mobilité  parfaite. 

Nous  nous  proposions  au  début  de  procéder  à  des  cau¬ 
térisations  chimiques  ou  ignées  des  lésions  laryngées, 
après  nettoyage  par  les  injections  de  morrhuate  d'éthyle, 
si  des  ulcérations  nettes  étaient  constatées.  Les  examens 
ultérieurs  n'en  ayant  pas  montré  l'utilité,  nous  nous 
sommes  naturellement  abstenus  de  toute  thérapeutique 
endo-laryngée  active. 

Au  moment  de  son  départ,  le  malade,  qui  recevait  de¬ 
puis  trois  mois  deux  injections  par  semaine  de  i  centi¬ 
mètre  cube  d'antigène,  pesait  72*8,900  (gain  9>'8,6oo  en 
cinq  mois  et  demi)  et  la  température  oscillait  entre  360,8 
le  soir  et  370,2  le  matin. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à 
divers  titres.  Voici,  en  somme,  un  ancien  tuber¬ 
culeux  à  tendances  scléreuses  qui  fait  depuis  des 
années  des  i^oussées  discrètes  se  traduisant  par 
de  l’amaigrissement,  de  la  fatigue,  des  sueurs 
nocturnes,  etc.,  sans  expectoration  bacillifère, 
sans  fièvre,  etc.  Brusquement,  une  pharyngite 
congestive  aiguë  apparaît  avec  le  fléchissement 
habituel  de  l’état  général,  la  voix  devient  rauque 
et  l’examen  spécial  révèle  un  tableau  laryngo- 
scopique  dont  le  moins  qu’on  en  puisse  dire  est 
qu’il  est  extrêmement  suspect. 

Rapprochés  des  antécédents  et  de  la  dépression 
générale,  l’infiltration  des  cordes,  l’œdème  inter- 
aryténoïdien,  la  sécrétion  muco-purulente  dissi¬ 
mulant  peut-être  une  exulcération  delà  muqueuse, 
l’arthrite  crico-aryténoïdienne  gauche  et  l’otalgie 
imposaient  le  diagnostic  de  laryngite  tubercu¬ 
leuse. 

Toutefois,'  l’absence  de  fièvre,  l’absence  de 
bacilles  dans  les  crachats,  et  surtout  l’absence  de 
signes  stéthoscopiques  pulmonaires  évolutifs  per¬ 
mettaient  d’escompter  un  pronostic  relativement 
favorable". 

Il  n’en  demeure  pas  moins  que  l’amélioration 
progressive,  rapide,  tant  locale  que  générale,  du 
malade,  sans  autre  thérapeutique  endo-laryngée 
qu’une  antisepsie  banale,  n’a  pas  laissé  de  nous 
surprendre. 

Nous  ne  sommes  pas  habitués  à  voir  rétrocéder 
aussi  nettement  des  manifestations  laryngées  de 
cette  nature.  Tout  au  contraire,  leur  apparition, 
dans  l’évolution  d’une  tuberculose  pulmonaire 
même  ancienne  et  à  tendances  scléreuses,  autorise 
les  plus  sombres  prévisions. 

Nous  ne  saurions,  évidemment,  considérer  ce 
malade  comme  guéri.  Il  est  certain  qu’il  restera 
soumis  à  une  vie  ralentie,  à  une  hygiène  stricte 
et  exposé  à  des  rechutes  dont  nous  ne  pouvons 
affirmer  qu’elles  céderont  toujours  aussi  favorable¬ 
ment  au  traitement. 

Par  contre,  nous  ne  pensons  pas  qu’il  s’agisse 


d’une  laryngite  banale.  A  défaut  d’une  constata¬ 
tion  biopsique  qui  ne  pouvait  être  faite,  les  signes 
cliniques  étaient  assez  caractéristiques  pour  que 
le  diagnostic  de  tuberculose  laryngée  fût  posé. 

Enregistrons  avec  les  réserves  que  nous  avons 
signalées,  au  crédit  de  l’antigène  de  Boquet  et 
Nègre,  un  succès  thérapeutique  qui  rappelle  ceux 
que  Caboche  a  indiqués  dans  son  rapport  au  Con¬ 
grès  français  d’oto-rhino-làryngologie  de  1927. 

Enregistrons-le,  sans  le  considérer  comme  défi¬ 
nitif,  en  faisant  valoir  les  arguments  qui  mili¬ 
taient  en  faveur  d’un  pronostic  encourageant, 
mais  gardons-nous  de  nier  systématiquement  la 
nature  tuberculeuse  de  cette  laryngite,  sous  pré¬ 
texte  qu’elle  a  guéri. 


LA  RÉCUPÉRATION  VOCALE 
DANS  LA  PARALYSIE 
RÉCURRENTIELLE 


J.  TARNEAUD 


Le  rétablissement  de  la  voix  à  la  suite  des  at¬ 
teintes  paralytiques  du  larynx  est  une  des  ques¬ 
tions  fort  délaissées  de  la  laryngologie  française. 
Par  contre,  les  départements  phoniatriques  des 
pays  de  l’Europe  centrale  ont  pris  le  plus  vif 
intérêt  à  la  restitution  vocale,  quelle  que  soit  la 
lésion  laryngée. 

Il  est  fort  intéressant  de  savoir  qu’il  existe  dans 
la  cure  des  paralysies  récurrentielles  unilatérales 
une  thérapeutique  dite  d’exercice  qui  supprime 
la  dysphonie  et  la  bitonalité  résultant  d’une  at¬ 
teinte  du  nerf  récurrent.  Dans  ce  but,  d’autres 
procédés  avaient  été  autrefois  préconisés,  les 
uns  d’ordre  opératoire,  les  autres  d’ordre  pro¬ 
thétique  sous  forme  de  «  pelote  compressive  » 
ou  d’injections  de  paraffine  dans  la  corde  vocale 
paralysée.  Il  vaut  mieux  dire  que  ceux-ci  ont  tous 
été  abandonnés. 

En  présence  d’une  paralysie  récurrentielle  de 
date  ancienne  et  dont  la  symptomatologie  et 
l’étiologie  précisées  ne  permettent  aucun  espoir 
de  récupération  motrice,  les  laryngologistes  ne 
font  guère  usage  du  traitement  rééducateur. 

Il  est  vrai  que  la  plupart  des  paralysies  récur¬ 
rentielles  finissent  par  une  amélioration  impor¬ 
tante  de  la  fonction  vocale  sans  aucun  traitement 
phoniatrique.  Ceci  résulte,  ou  de  la  guérison  du 
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processus  laryngoplégique,  ou  de  l’iiyperadduc- 
tion  de  la  corde  vocale  saine  qui  vient  se  rappro¬ 
cher  de  la  corde  vocale  paralysée  en  dépassant 
la  ligne  glottique  médiane,  du  fait  de  la  conserva¬ 
tion  de  la  motricité,  du  côté  sain,  des  muscles 
aryténoïdiens  oblique  et  transverse  et  aussi  de 
l’action  vicariante  de  la  portion  laryngée  du 
muscle  stylo-pharyngé. 

Après  avoir  consulté  les  travaux  parus  à  l’étran¬ 
ger  sur  cette  question  et  ayant  fait  profit  des  ac¬ 
quisitions  d’ordre  phoniatrique  dus  à  Gutzmann, 
Seemann,  Stern,  Frôchels,  etc.,  nous  avons  la 
■conviction  que  les  laryngoplégies  unilatérales 
en  position  intermédiaire  bénéficient  sûrement  et 
de  façon  considérable  du  traitement  phoniatrique. 

Ainsi  sont  évitées  les  atrophies  secondaires 
provenant  de  l’abolition  de  la  fonction  vocale. 
De  plus,  le  rétablissement  précoce  de  la  voix  est 
un  résultat  intéressant  au  point  de  vue  social. 

Nous  voulons  en  donner  comme  exemple 
l’observation  suivante  : 

M.  G...,  chef  de  rayon  dans  un  grand  maga.sin,  présente 
une  paralysie  récurrentielle  unilatérale  gauche  datant  de 
■dix-huit  mois,  dont  la  cause  n'a  pas  été  déterminée  lors 
■des  examens  généraux  et  laryngologiques  qui  lui  ont  été 
faits.  A  la  veille  d'être  renvoyé  de  sa  place,  il  vient  nous 
trouver,  nous  explique  sa  situation,  nous  raconte  qu'il  a 
subi  un  traitement  électrothérapique  sans  aucun  résul¬ 
tat. 

I/examen  montre  une  paralysie  récurrentielle  unila¬ 
térale  totale  en  position  intermédiaire.  Daryténoïde 
est  légèrement  basculé  en  avant  et  la  corde  vocale  paraît 
avoir  subi  un  début  d'atrophie  sous  forme  d'amincisse¬ 
ment  et  de  raccourcissement. 

A  l'examen  stroboscopique  nous  constatons  ijendant  la 
phonation  que  la  corde  vocale  saine  vibre  normalement 
et  que  la  corde  paralysée  a  une  vibration  flottante  avec 
une  composante  surtout  verticale. 

Dans  la  phonation,  la  voix  reste  sourde,  exige  un  eô'ort 
considérable,  sort  étouffée  et  basse,  à  peine  compréhen- 
•sible  à  un  mètre  de  distance,  du  fait  de  la  perte  d'air. 

En  présence  d'un  tel  cas,  qu'aucune  indication  locale 
ni  générale  n'a  pu  améliorer,  nous  avons  tout  de  suite 
appliqué  la  thérapeutique  d'exercice  que  nous  indique¬ 
rons  plus  loin  et  nous  avons  pu  constater  qu'en  six  séances 
le  malade  avait  pu  récupérer  une  voix  normale,  qui  s'en¬ 
tendait  à  plus  de  dix  mètres  et  lui  a  permis  de  conserver 
sa  situation  sociale  et  son  gagne-pain. 

Nous  avons  pu  rééduquer,  avec  plus  ou  moins 
de  facilités,  plusieurs  autres  cas  de  paralysies 
récurrentielles  unilatérales,  et  avons  toujours 
■eu  la  satisfaction  de  voir  disparaître  rapidement 
la  voix  bitonale  et  étouffée  qui  stigmatise  ces 
malades  au  point  que  leur  situation  sociale  en  est 
troublée. 

Si  la  voix  doit  revenir  d’elle-même  par  suite  de 
l’hyperadduction  de  la  corde  vocale  saine,  la  thé¬ 
rapeutique  d’exercice,  en  rétablissant  la  fonction 


vocale,  permet  d’éviter  toute  perte  de  temps  et 
de  masquer,  tout  au  moins  fonctionnellement,  la 
lésion  et  le  trouble  conséquent. 

Il  est  d’ailleurs  à  noter  que  certaines  paralysies 
récurrentielles,  livrées  à  elles-mêmes,  n’obtien¬ 
nent  pas  une  voix  normale,  mais  une  voi.x  rfica- 
riante  due  à  la  suppléance  de  la  bande  ventricu¬ 
laire,  ou  une  voix  de  fausset  résultant  d’une  exa¬ 
gération  de  la  tension  exercée  par  le  crico-thy- 
ro'idien,  ce  qui  ne  peut  avoir  lieu  longtemps  sans 
dommages  consécutifs. 

De  rétablissement  vocal  tient  à  deux  facteurs  : 

1°  Suppression  de  la  dénivellation  des  cordes  ; 

2°  Suppression  ou  diminution  de  la  perte  d’air 
due  au  défaut  de  rapprochement  des  cordes. 

Depuis  longtemps,  Gutzmann  et  ensuite  See¬ 
mann  ont  signalé  que  la  pression  latérale  exer¬ 
cée  extérieurement  sur  la  corde  vocale  saine  avait 
une  action  favorable  sur  le  rétablissement  pho¬ 
nique. 

Sur  ce  point,  Stern  a  fait  très  justement  remar¬ 
quer  qu’une  telle  pression  tendait  à  augmenter 
la  dénivellation  de  la  corde  vocale  saine  par  rap¬ 
port  à  la  corde  vocale  paralysée.  Aussi  ce  dernier 
a-t-il  écrit  que,  dans  les  cas  où  la  corde  vocale 
saine  est  située  plus  bas  que  la  corde  vocale  para¬ 
lysée,  la  contre-pression  latérale  ne  devrait  pas 
être  employée,  car  elle  augmenterait  la  différence 
de  niveau. 

Il  est  rare  que  la  corde  vocale  paralysée  soit 
animée  de  mouvements  communiqués  par  la 
masse  laryngée  homolatérale,  lors  des  exercices 
phonatoires.  Cependant  Godstein  et  Stern  en  ont 
signalé  des  cas. 

D’autre  part,  il  n’y  a  pas  lieu  de  favoriser,  ainsi 
que  l’ont  constaté  presque  tous  les  auteurs  de 
langue  allemande,  le  chevauchement  des  cordes 
vocales  consécutif  à  l’hyireradduction  de  la  corde 
vocale  saine  qui  vient  dépasser  la  ligne  médiane. 
Dans  ces  cas,  là  bitonalité  persiste  souvent. 

Nadoleczny  et  Hoffmann  estiment  que  la  récu¬ 
pération  vocale  tient  à  l’adaptation  d’un  mouve¬ 
ment  nouveau  du  larynx  et  surtout  à  la  création 
d’une  autre  étendue  vocale  que  celle  utilisée  avant 
la  paralysie. 

Avant  d’entreprendre  toute  thérapeutique 
d’exercice,  il  y  a  donc  lieu  de  rechercher,  à  l’aide 
de  la  laryngoscopie  et  de  la  stroboscopie,  dans  les 
differentes  positions  données  à  la  tête,  quelles 
sont  les  attitudes  qui  permettent  une  diminution 
de  l’écartement  des  cordes  et,  par  conséquent,  une 
amélioration  vocale.  En  même  temps,  il  faut 
s’enquérir  de  la  hauteur  vocale  propice  à  cette 
émission. 

D’attitude  de  la  tête  influence  favorablement 
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la  musculature  externe  du  larynx  et  permet  les 
suppléances  fonctionnelles  des  muscles  non  inner¬ 
vés  par  le  récurrent.  Il  en  résulte  que,  dans  les 
cas  à  rééduquer  oii  l’action  du  souffle  a  été  métho¬ 
diquement  conduite  en  vue  d’obtenir  une  phona¬ 
tion  convenable,  on  constate  que,  par  l’exercice, 
la  fente  glottique  se  rétrécit  au  fur  et  à  mesure  du 
travail  imposé,  sans  qu’il  soit  possible  de  déter¬ 
miner,  faute  d’études  précises,  l’origine  exacte 
de  la  compensation  fonctionnelle  musculaire. 

Cependant,  la  récupération  vocale  obtenue  par 
cette  thérapeutique  donne  des  résultats  fort  appré¬ 
ciables.  Il  y  a  là  un  fait  rapprochable  de  ce  qui 
se  passe  en  physio-pathologie  musculaire  géné¬ 
rale.  Toute  paralysie  atteignant  un  groupe  mus¬ 
culaire,  lorsqu’elle  est  livrée  à  elle-même,  ne  peut 
s’améliorer  que  dans  des  conditions  restreintes, 
alors  que  la  mise  en  action  des  suppléances  mus¬ 
culaires  combat  l’atrophie  et  rétablit  la  fonction. 
Ces  faits  vérifiés  dans  la  pathologie  musculaire 
des  membres  n’ont  guère  été  pris  en  considération 
dans  la  voix,  alors  que  celle-ci  résulte  d’adap¬ 
tations  musculaires,  susceptibles  de  variations 
complexes. 

Ta  pathologie  neuro-musculaire  du  larynx  est 
justiciable  des  directives  thérapeutiques  employées 
dans  le  traitement  de  toutes  ks  autres  affections 
musculaires  organiques  et  fonctionnelles  :  électro¬ 
thérapie,  massage,  rééducation,  etc. 

Ta  création  de  suppléances  musculaires  résul¬ 
tant  d’rme  thérapeutique  d’exercice  bien  conduite 
donnera  certainement  lieu  à  d’intéressantes 
études,  le  jour  où  les  laryngologistes  en  connaî¬ 
tront  la  valeur  et  en  auront  reconnu  l’intérêt. 

Pour  l’instant,  nous  avons  surtout  voulu  signa¬ 
ler  l’impprtance  indiscutable  du  traitement  pho- 
niatrique  des  paralysies  récurrentielles  unilaté¬ 
rales,  dont  la  valeur  résulte  de  l’établissement 
mesuré  et  conditionné  des  suppléances  musculaires 
propres  à  la  réintégration  vocale. 
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REVUE  ANNUETTE 


LA  STOMATOLOGIE  EN  1934 


L’HIRONDEL  et  THIBAULT 

Dipuis  notre  dernière  revue  annuelle,  la  Stomato¬ 
logie  a  été  l’objet  de  nombreux  travaux  que  nous  ne 
jugeons  pas  désirable  de  présenter  dans  le  détail  ; 
leur  multiplicité  pourrait  en  effet  créer  quelque 
confusion  dans  l’esprit  des  lecteurs  non  spécialisés. 
Aussi  préférons-nous  n’envisager  que  les  grande» 
questions  d'actualité  concernant  les  rapports  de 
notre  spécialité  avec  la  science  médicale  en  général. 
Quelques  stomatologistes  ont  sur  ces  sujets  émis- 
certaines  idées  neuves  et  parfois  contraires  à  la  doc¬ 
trine  classique  ;  on  aboutirait  à  des  conclusions 
fausses  si  l’on  n’avait  pas  présents  à  l’esprit  tous  les. 
éléments  du  débat  ;  ce  sont  donc  ces  notions  nou¬ 
velles  et  cette  mise  au  point  que  nous  nous  sommes 
efforcés  de  présenter  succinctement. 

Dents. 

Des  mnnifestations  dentaires  de  l’hérédo- 
syphilis.  —  Sous  ce  titre,  G.  Vais,  dans'ime  commu¬ 
nication  faite  aux  Journées  médicales  belges  de  juin 
1933  et  reproduite  dans  VOdontologie  du  30  avril 
1934,  donne  un  rapide  historique  de  cette  question. 
Il  classe  les  auteurs  en  partisans  et  non  partisans  de 
l’origine  syphilitique  des  dystrophies  et  en  par¬ 
ticulier  de  la  dent  d’Hutcliinson.  Il  se  range  délibé¬ 
rément  dans  le  second  groupe. 

Ses  conclusions  sont  formelles  : 

loDans  toutes  les  manifestations  dentaires  hérédo- 
syphilitiques,  la  syphilis  agit  exactement  comme  les 
autres  intoxications  et  infections  dans  la  production 
de  ces  dystrophies. 

2°  Aucune  des  formes  de  ces  dystrophies  ne  lui 
appartient  eh  propre,  sauf  peut-être  la  dent  d’Hut- 
chinson  qui  devient  tm  signe  de  certitude  quand  elle 
est  accompagnée  d’autres  manifestations  auricu¬ 
laires  et  oculaires. 

Ces  conclusions  tranchées,  il  faut  se  hâter  de  le 
dire,  ne  sont  pas  étayées  de  faits  nouveaux  et  pro¬ 
bants  pouvant,  du  moins  à  notre  sens,  entraîner  la 
conviction. 

Ta  thèse  de.  Gérard  Moser,  écrite  lentement  pen¬ 
dant  ses  deux  années  d'études  à  l’Ecole  française  de 
stomatologie,  sous  la  direction  de  son  frère,  ancien 
interne  deshôpitaux  et  chef  delaboratoiredes  hôpitaux 
de  Berck,  demetue,  il  nous  semble,  parmiles  travaux 
sur  cette  question,  leplus  consciencieux  et  le  plus  pro¬ 
che  de  la  vérité.  Il  est  appuyé  sur  de  nombreuses  ob¬ 
servations  accompagnées  toujours  de  tous  lesexamens 
de  laboratoire  nécessaires.  Or  la  conclusion  de  cette 
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thèse  est  très  nette  :  les  érosions  et  toutes  les  antres 
dystrophies  banales  peuvent  être  déterminées  non 
seulement  par  la  syphilis,  mais  encore  par  d’autres 
intoxications  du  infections. 

La  dent  d'Hutchinson,  par  contre,  et  les  premières 
molaires  définitives  lorsqu'elles  affectent  la  forme 
de  K  dent  en  bourse  »  ou  en  «  gâteau  de  miel  »,  consti¬ 
tuent  UH  signe  de  certitude  d’hcrédo-syphilis  surtout 
età  plus  forte  raiso7i,  qiiaiid  ces  malformations  typiques 
des  incisives  et  des  dents  de  six  ans  coexistent  sur  un 
même  sujet. 

En  ^ffet,  une  infection  maternelle  quelconque 
pourrait  à  la  rigueur  frapper  de  dystrojjhie  les  pre¬ 
mières  molaires  définitives  au  moment  de  leur  calci¬ 
fication,  c’est-à-dire  au  sixième  mois  de  la  vie  intra- 
utérine,  mais  une  telle  infection  ne  peut  avoir 
d’action  sur  les  incisives  qui  se  calcifient  pendant  le 
premier  mois  de  la  vie  extra-utérine.  Inversement, 
une  maladie  banale  de  la  toute  jiremière  enfance 
pourrait  déterminer  une  malformation  des  incisives, 
mais  ne  peut  en  aucun  cas  porter  atteinte  aux 
molaires  de  six  ans.  On  comprend  au  contraire  par¬ 
faitement  la  malfaisance  de  la  syphilis  sur  ces  deux 
groupes  de  dents  par  suite  de  la  durée  de  son  action  : 
chez  la  mère,  si  elle  n’est  pas  assez  virulente  pour 
provoquer  l’avortement,  elle  ne  manque  pas  d’at¬ 
teindre  les  molaires  en  voie  de  calcification;  chez  le 
noùveau-né,  elle  sévit  dès  le  premier  mois,  et  c’est  le 
moment  précis  où  cette  syphilis  congénitale,  avec  son 
pemphigus  palmaire  et  plantaire,  son  gros  foie,  peut 
toucher  les  incisives  centrales  parvenues  au  premier 
stade  de  calcification  de  leur  bord  libre. 

D’ailleurs,  en  dehors  de  toute  explication  et  déduc¬ 
tion  pathogéniques,  la  clinique  suffit  à  rattacher  en 
pro25re  à  l’hérédo-syphilis  la  dent  d’Hutclfinson  et 
les  i^remières  molaires  en  bourse.  Il  suffit  de  rappeler 
la  remarquable  observation  publiée  par  Guilly  en 
1920  dans  la  Revue  de  stomatologie  : 

Marthe  S...  présente  deux  incisives  centrales  de 
type  hutchinsonien.  Elle  est  bien  portante  jusqu’à 
l’âgede  neuf  ans,  où  elle  est  atteinte  d’un  écoulement 
de  l’oreille  gauche  pendant  quelques  mois. 

En  1914,  l’enfant  a  quatorze  ans  et  perd  la  vision 
de  l’œil  gauche.  En  1915  elle  est  complètement 
aveugle.  Ee  professeur  de  Lapersonne  la  voit  et 
porte  le  diagnostic  d’atrophie  _  double  des  nerfs 
optiques  avec  chorio-rétinite  périphérique.  E’acuité 
visuelle  des  deux  côtés  est  égale  à  zéro.  L’examen 
des  oreilles  donne  le  résultat  suivant  :  otite  sclé¬ 
reuse  de  l’oreille  gauche  avec  destruction  probable 
des  organes  de  Corti  par  spécificité.  De  1915  à  1919 
la  malade  est  enfin  énergiquement  traitée  à  l’hôpital 
Broca,  mais  sans  résultat. 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  le  fait  que  si 
cette  jeune  fille  avait  dans  l’enfance,  après  consta¬ 
tation  des  ses  dents  d’Hutchinson, subiun traitement 
spécifique,  elle  n’aurait  vraisemblablement  pas,  à 
dix-neuf  ans  et  demi,  été  aveugle. 

Une  telle  observation  et  aussi  lamentable  devrait 
suffire.  L’im  de  nous  pourrait  d’ailleurs  apporter  6  ob¬ 


servations  semblables,  de  terminaison  moins  dra¬ 
matique  heureusement,  mais  à  propos  desquelles  il 
fallut  batailler  jjour  obtenir  un  traitement  spéci¬ 
fique. 

D’une  manière  générale  et  laissant  de  côté  le  fait 
particulier,  demander  à  la  maladie  de  fournir  une 
symiJtomatologie  classique  complète  pour  se  pironon- 
cer  et  agir,  nous  paraît  une  erreur.  Autant  rayer  d’em¬ 
blée  de  la  pathologie  médicale  les  formes  cliniques 
-et  en  lîarticulier  les  formes  frustes  et  atténuées. 

Bouche. 

Stomatite  aurique.  —  Les  cas  de  stomatite 
aurique  se  multiifiient  dejDuis  que  les  sels  d’or  sont 
couramment  utilisés  dans  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  et  des  rhumatismes  cluroniques.  Sergent  en 
donne  dans  sa  thèse  (P.  SERGENT,  les  Stomatites 
auriques.  Thèse  Bordeaux  1933)  une  bonne  deserqs- 
tion  clinique.  Le  début  se  fait  insidieusement  à 
n’imjjorte  quel  moment  du  traitetnent  ;  puis  très 
rapidement,  la  stomatite  évolue  suivant  l’un  des  deux 
types  suivants  : 

1“  Forme  de  lichen  plan  avec  tous  les  caractères 
de  cette  lésion  ;  elle  disparaît  lentement. 

2°  Forme  ulcéreuse.  Sur  la  muqueuse  rougeâtre, 
en  un  point  quelconque  (joues,  langue,  voile  du  palais, 
parties  internes  des  lèvres)  apjDaraissent  des  placards 
blanchâtres  adhérents  à  la  muqueuse.  A  leur  sur¬ 
face  se  creusent  une  ou  jjlusieurs  ulcérations  peu 
profondes,  circulaires  (àfondrosé  entouré  d’un  liséré 
inflammatoire  surélevé)  ou  fissuraires.  Ces  lésions 
se  recouvrent  ensuite  d’un  placard  grumeleux,  blan¬ 
châtre,  et  la  cicatrisation  se  fait  plus  ou  moins  rajii- 
dement. 

Pendant  toute  cette  évolution, la  douleur  est  assez 
vive  et  entraîne  de  la  dysphagie.  Il  n’y  a  en  général 
ni  ganglions  ni  température. 

Sergent  décrit  des  formes  cliniques  selon  la  loca¬ 
lisation  ;  linguale,  vélo-palatine,  en  ailes  de  j)apillon 
(caractéristique  de  la  stomatite  aurique  pour  Four¬ 
nier  et  Boltansky)  ;  sifivant  l’aspect  de  la  lésion  : 
hydroa  buccal,  ajjlite,  pemphigus  (Carrière  et 
Huriez,  Un  accident  rare  de  l’aurothérapie.  La 
stomatite  bulleuse  à  type  pemphigus.  Gazette  des 
hôpitaux,  14  février  1934). 

Ces  lésions  auriques  paraissent  doue  relever  selon 
les  cas  soit  d’mi  biotropisme  indirect  (réveil  des 
lésions  latentes,  p)ar  exemple  d’un  lichen  4)lan),  soit 
d’une  origine  toxi-infectieuse  comme  jiour  la  plu¬ 
part  des  autres  stomatites  médicamenteuses.  De 
toutes  manières  le  pronostic  reste  bénin  et  le  traite¬ 
ment  se  résume  à  des  soins  d’antise^isie  buccale. 

Stomatite  arsenicale.  —  La  stomatite  arseni¬ 
cale  a  été  étudiée  par  Lebourg  [Revue  française 
de  dermatologie,  t.  IX,  juillet-août  1933).  Elle  est 
rare,  est  déclenchée  par  du  914  intraveineux,  et 
apparaît  au  cours  d’ime  première  série  de  piqûres 
chez  les  sujets  dont  la  bouche  est  négligée  et  septique, 
comme  une  manifestation  de  biotropisme  indirect. 
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Elle  affecte  fréquemment  ime  forme  ulcéreuse  s’éten¬ 
dant  jusqu’aux  amydgales  et  au  voile  ;  elle  s’accom¬ 
pagne  alors  d’une  volumineuse  adénopathie  et  reten¬ 
tit  sur  l’état  général.  Parfois  les  ulcérations  mu¬ 
queuses  se  compliquent  de  nécrose  osseuse  qui  frappe 
les  parties  latérales  des  alvéoles.  I<es  formes  frustes, 
qui  se  traduisent  par  une  stomatite  catarrhale  et  un 
liséré  gingival  blanchâtre,  ne  sont  jjas  non  plus 
exceptionnelles. 

Béliart,  Azerat  et  Kritche.sky  (Un  cas  d’hypo- 
granuloniatose  post-arsenicale,  Revue  de  stomato¬ 
logie,  mars  1934,  P-  i4.‘i)  ont  également  observé  à 
la  suite  d’un  traitement  arsenical  une  .slcmatile 
ulcéreuse  avec  enduits  diphtéroïdes.  I,e  malade,  qui 
avait  reçu  4»'',35  d'arséno-benzol  en  vingt-six  jours, 
présenta  d’ailleurs  dans  la  suite  un  syndrome  d’hy- 
pogranulocytose,  mais  ces  modifications  de  la  for¬ 
mule  sanguine  n’apparurent  que  vingt  jours  après 
la  fin  du  traitement  arsenical  et  le  début  des  acci¬ 
dents  buccaux. 

Stomatites  au  cours  des  états  pathologiques 
sanguins.  — Ees  observations  de  stomatite  gangre¬ 
neuse  en  rapport  avec  une  agranulocytose  se  multi¬ 
plient.  Dans  l’observation  de  Mahé  (Maiié,  De- 
CHATJME  et  Chapard,  Syndrome  agranulocytairepost- 
arsénobenzolique.  Revue  de  stomatologie,  novembre 
1934.  P-  643).  l’affection  apparut  à  la  suite  d’un 
traitement  au  novarsénobenzol  ;  dans  celle  de  Sas- 
sier  (SassiER,  A  propos  d’un  cas  d’ agranulocytose. 
Revue  de  stomatologie,  janvier  1934,  p.  20)  au  cours 
d’un  traitement  à  la  crisalbine  ;  aucune  étiologie 
précise  ne  fut  retrouvée  dans  le  cas  observé  par 
Béliard  (BéeiarE  et  Eebo'üRG,  Syndrome  agranulo- 
cytaire  à  début  buccal.  Revue  de  stomatologie,  no¬ 
vembre  1933,  P-  621).  Pour  toutes  ces  stomatites, 
il  apparaît  nettement  que  l’altération  du  sol  héma¬ 
tique,  c’est-à-dire  la  disparition  des  éléments  gra¬ 
nuleux,  amoindrit  la  résistance  de  la  muqueuse  buc¬ 
cale  et  favorise  l’apparition  à  son  niveau  de  lésions 
gangreneuses.  Toutefois  on  ne  doit  pas  méconnaître 
que  les  lésions  gingivo-buccales  apparaissent  parfois 
les  premières,  précédant  non  seulement  les  lésions 
amygdalo-pharyngées,  mais  encore  les  modifications 
de  la  formule  sanguine.  Plusiemrs  cas  ont  été  en 
outre  rapportés  où  le  syndrome  agranulocytaire  s’est 
manifesté  chez  nn  sujet  jusqu’alors  en  bonne  santé 
après  une  simple  extraction  dentaire  ;  Schæfer, 
parmi  18  observations  de  cette  nature  (J.-E.  Shaî- 
EER,  Agranulocytosis,  Journal  oj  the  American  dental 
Association,  en  relate  même  deux  où  une 

numération  sanguine  pratiqnée  juste  avant  l’avul¬ 
sion  avait  été  trouvée  tout  à  fait  normale. 

La  stomatite  peut  être  également  le  premier  symp¬ 
tôme  d’une  leucémie  aiguë.  Lapiné  dans  sa  thèse 
(Lapiné,  Etude  clinique  des  stomatites  de  la  leucé¬ 
mie  aiguë.  Thèse  de  Paris,  1933)  en  donne  une  bonne 
étude  clinique  et,  à  travers  ses  aspects  polymorphes, 
individualise  trois  formes  essentielles  :  pseudo-scor¬ 
butique,  ulcéro-nécrotique,  hémorragique.  Il  y  a 
d’ailleurs  toujours  contraste  entre  l’aspect  atone. 


non  inflammatoire,  des  lésions  buccales  et  la  gravité 
de  l’atteinte  de  l’état  général.  C’est  même  cette  dis¬ 
cordance  qui  doit  faire  procéder  à  im  examen  général 
et  héniatologique.  Au  point  de  vue.thérapeutique, 
la  désinfection  de  la  bouche  et  le  traitement  novar- 
séiiobenzolé  sopt  indiqués  comme  palliatifs.  Ils  per¬ 
mettent  de  soulager  le  malade,  parfois  même  de  gué¬ 
rir  les  lésions  buccales,  sans  que  le  pronostic  de  l'af  ¬ 
fection  en  soit  d’ailleurs  en  quoi  que  ce  soit  modifié. 

Pont  et  Beyssac  Etat  de  la  muqueuse  buccale 
dans  la  maladie  de  Vaquez,  Revue  de  stomatologie, 
janvier  1934,  P-  lô)  font  une  description  de  l’état  de 
la  bouche  dans  un  cas  à’érythrémie  qu’ila'ont  eu 
l’occasion  d’observer.  L’état  sanguinolent  des  gen-  , 
cives,  la  coloration  rouge  violacé  de  la  muqueuse 
des  joues,  de  la  voûte  palatine  et  du  voile,  plus  som¬ 
bre  que  la  teinte  rouge-groseille  des  lèvres  et  de  la 
face,  étaient  tout  à  fait  caractéristic^ues. 

Traitement  des  stomatites  ulcéreuses.  — 
Le  traitement  des  stomatite.s,  ulcéreuses  par  les  sels 
mercuriels  est  connu  de  longue  date.  Béliard  y  re¬ 
vient  en  préconisant  les  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  mercure  (BéEIARD,  VieENSKY,  et  PrunE’I, 
Quelques  observationsde  stomatites  ulcéreuses  d’ori¬ 
gine  dentaire  traitées  par  le  cyanure  de  mercure. 
Revue  de  stomatologie,  mai  1934,  P-  289).  Ces  injec¬ 
tions  sont  pratiquées  à  la  dose  de  i  centigramme  tous 
les  deux  ou  trois  jours  et  par  conséquent  ne  peuvent 
pas  provoquer  de  complications  chez  les  sujets  dont 
le  fonctionnement  rénal  et  hépatique  s’opère  norma¬ 
lement. 

Ce  traitement  donne  d’excellents  résultats  sur¬ 
tout  si  l’on  a  soin  de  le  combiner  au  traitement  local  : 
nettoyage  de  la  bouche,  applications  d’acide  chro- 
mique  ou  de  glycérine  novarsénobenzolée.  Il  paraît 
en  outre  susceptible  de  rendre  service  dans  le  traite¬ 
ment  des  stomatites  médicamenteuses  et  en  parti¬ 
culier  dans  celui  de  la  stomatite  bismuthique.  Le 
cyanure  la  guérit  en  effet  aussi  bien  que  les  autres 
variétés  de  stomatites  de  cause  locale,  tout  en  per¬ 
mettant  de  poursuivre  sous  une  autre  forme  la  cure 
antisypliilitique  qu’il  n’est  pas  toujours  indifférent  de 
suspendre  pendant  deux  ou  trois  semaines. 

Epulis.  —  Dechaume  (Considérations  sur  la 
pathogénie  des  tumeurs  hyperplasiques  des  gen¬ 
cives,  Revue  de  stomatologie,  mai  1934),  s’ap¬ 
puyant  sur  10  observations  persomielles,  s’efforce 
d’éclairer  la  pathogénie  des  épulis.  On  n’ignore  pas 
qu’on  groupe  sous  cette  appellation  toutes  les  tu¬ 
meurs  bénignes  de  la  région  gingivo-dentaire,  c’est- 
à-dire  : 

I®  Les  tumeurs  du  rebord  alvéolaire  qui  doivent 
être  rangées  avec  les  autres  tumeurs  bénignes  des 
maxillaires  ; 

2°  Les  tumeurs  hyperplasiques  issues  de  la  fibro- 
muqueuse  gingivale  et  du  ligament  alvéolo-dentaire. 

A  l’origine  de  ce  dernier  groupe  tumoral  on 
retrouve  presque  toujoms  rme  inflammation  locale 
qui,  pour  Dechaume,  ne  serait  pas  seule  à  être  en 
cause.  En  examinant  systématiquement  ses  malades. 
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cet  auteur  a  pu  en  effet  mettre  en  évidence  dans 
chaque  cas  des  troubles  de  la  crase  sanguine  se  tra¬ 
duisant  par  de  l’anémie,  de  rallongement  du  temps  de 
saignement  ou  du  temps  de  coagulation,  ou  de  l’éosi- 
nopliilie.  Il  explique  ainsi  les  particularités  d’évolu¬ 
tion  de  certaines  épulis  qui  récidivent  immédiate- 
m;nt  après  ablation  lorsque,  le  trouble  sanguin 
persiste,  ou  qui  se  développent  à  plus  ou  moins  longue 
échéance  lorsque  ce  trouble  est  intermittent  (grossesse 
par  exemple).  Il  n’attache  par  ailleurs  aucune  signi¬ 
fication  spéciale,  ni  à  la  présence  de  myéloplaxes, 
ni  à  la  concomitance  d’une  destruction  osseuse  du 
rebord  alvéolaire  qui  ne  lui  paraît  être  que  la  consé¬ 
quence  d’une  exagération  de  la  circulation  locale. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  conclusions  à 
dégager  de  cette  étude  est  qu’il  convient  non  seule¬ 
ment  de  pratiquer  l’exérèse  de  l’épulis  au  bistouri, 
à  l’électro-coagulation  ou  mieux  encore  au  bistouri 
électrique,  mais  en  outre  de  prescrire  un  traitement 
général  contre  les  troubles  hématiques,  consistant 
selon  les  cas  en  extraits  hépatiques,  hémostyl, 
chlorure  de  calcium,  etc. 

Maxillaires. 

Les  pseudarthroses  du  maxillaire  inférieur. 
—  Les  pseudarthroses  du  maxillaire  inférieur  (PIERRE 
PiNCE'fEAU,  Les  pseudarthroses  du  maxillaire  infé¬ 
rieur,  étude  anatomo-clinique  et  opératoire.  Thèse 
Bordeaux,  1933)  sont  infiniment  moins  fréquentes 
en  pratique  civile  qu’en  temps  de  guerre.  Elles 
peuvent  résulter  de  traimratismes  (accidents  d’auto 
ou  d’aviation),  de  nécroses  infectieuses  ou  toxiques, 
d’exérèses  chirurgicales.  Elles  sont  justiciables  d’un 
traitement  prothétique  ou  d’un  traitement  mixte 
chirurgical  et  prothétique. 

La  prothèse  ne  constitue  à  elle  seule  qu’mi  pallia¬ 
tif  ;  elle  rétablit  la  fonction  certes,  mais  souvent 
imparfaitement  et  constitue  une  servitude  pour  le 
blessé. 

La  greffe  osseuse  doit  lui  être  préférée  chaque  fois 
qu’elle  a  quelque  chance  de  réussir.  Les  causes  d’in¬ 
succès  sont  d’une  part  l’état  de  fragilité  des  parties 
molles  (cicatrice  cutanée  mal  nourrie,  muqueuse 
amincie  et  adhérente)  et  surtout  l’infection  locale. 
L’extraction  des  dents  cariées  et  des  racines  proches 
du  foyer  de  pseudarthose,  l’ablation  des  séquestres 
qui  entretiennent  les  trajets  fistuleux,  doivent  tou¬ 
jours  précéder  l’intervention  princqDale  au  cours  de 
laquelle  on  s’efforcera  de  respecter  l’intégrité  de  la 
muqueuse  buccale.  La  préférence  des  opérateurs  va 
en  général  à  la  greffe  autoplastique  (greffe  ostéopé- 
riostique  ou  greffe  d’Albee).  Les  pseudarthroses 
franchement  latérales  sont  celles  qui  se  prêtent  le 
mieux  à  l’intervention  ;  viennent  ensuite  les  latéro- 
postérieures  ;  les  antérieures,  par  contre,  ne  sont  pas 
très  favorables  à  la  greffe  (Sebileau,  Delagénière). 
Dans  tous  les  cas  la  prothèse  constitue  un  auxiliaire 
précieux  auquel  on  recoiut  d’abord  pour  disposer  les 
fragments  en  position  idoine  et  ensuite  pour  les  main- 
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tenir  pendant  la  période  de  prise  du  greffon  osseux. 

Kystes  extra-osseux  du  maxillaire  supérieur 
par  inclusion  épithéliale.  —  Bercher,  Cadenat 
et  Croquefer  avaient  déjà  signalé  l’existence  de 
kystes  n’ayant  aucmi  rapport  avec  le  système  den¬ 
taire.  Decliaume  (Kystes  du  maxillaire  supérieur 
par  inclusion  épithéliale.  Revue  de  stomatologie,  fé¬ 
vrier  1934)  rapporte  également  les  observations  de 
kystes  dont  les  dents  voisines  étaient  saines  et 
vivantes. 

Un  premier  groupe  de  ces  kystes  provient  de  la 
prolifération  des  débris  épithéliaux  paradentaires 
dont  l’infection  s’effectue  par  voie  ligamentaire. 
Un  second  groupe  auquel  appartiennent  les  kystes 
observés  par  Decliaume  parait  dû  à  une  inclusion 
épithéliale  ;  leurs  caractères  princijiaux,  étudiés 
par  Willigen  dès  1918,  sont  les  suivants  : 

1°  Ces  kystes  évoluent  sur  l’os  du  côté  du  vestibule 
ou  des  fosses  nasales,  sans  présenter  de  relations  avec 
le  sj’stème  dentaire  ; 

1°  Leur  poche  ne  contient  pas  de  cholestérine  ; 

30  Leur  revêtement  épithélial  intérieur  est  fré¬ 
quemment  de  type  respiratoire. 

Rousseau-Decelle,  Lattes  et  Boniet  (Kystes 
extra-osseux  du  maxillaire  supérieur  par  inclusion 
épithéliale.  Revue  de  stomatologie,  mars  1934)  “«t 
également  observé  des  formations  de  cette  nature. 
Ils  en  ont  retrouvé  les  principaux  caractères  et  ont 
insisté  sur  le  fait  que  ces  kystes  une  fois  ponc¬ 
tionnés  ne  se  reforment  qu’avec  une  extrême  len¬ 
teur.  Après  avoir  aspiré  le  liquide  mielleux  et 
jaunâtre  qu’ils  contiennent,  il  devient  d'ailleurs 
très  difiScile  de  pratiquer  l’exérèse  de  la  poche  kysti¬ 
que  ratatinée  dans  les  tissus.  Aussi  a-t-on  l'impres¬ 
sion  de  se  trouver  en  présence  d’une  véritable  tu¬ 
meur  fantôme. 

Il  semble  que  ces  kystes  fissuraires,  ainsi  que  les 
appellent  les  auteurs  allemands,  relèvent  d'une  inclu¬ 
sion  épithéhale  au  niveau  des  fissures  séparant  les 
bourgeons  nasaux  et  maxillaires. 

Articulation  temporo-maxillaire. 

Luxations  antérieures  de  l’articulation 
temporo-maxillaire.  —  Bercher  et  Friez  (Classi¬ 
fication  des  luxations  antérieures  de  l’articulation 
temporo-maxillaire,  La  Presse  médicale,  9  septembre 
1933),  après  avoir  fait  l’historique  des  luxations 
mandibulaires  et  relevé  la  confusion  qui  résulte 
d’appellations  trop  nombreuses  et  trop  voisines, 
essaient  de  mettre  de  l’ordre  dans  la  nomenclature 
un  peu  relâchée  de  cette  affection. 

Ils  proposent  de  dmser  les  luxations  en  trois 
groupes  :  les  luxations  dynamiques,  les  cinétic^ues, 
les  statiques.  Ils  justifient  ainsi  leur  classification  : 

Les  luxations  dynamiques  se  produisent  au  cours 
d’un  abaissement  excessif,  forcé,  actif  ou  iiassif  de 
la  mandibule. 

Les  luxations  cinétiques  sont  celles  qui  apparaissent 
au  cours  de  mouvements  normaux  de  l’articulation 


i68 


PARIS  MEDICAL 


Septembre  ig34. 


temijoro-maxillaire.  Si  l'attention  incessante  des 
patients  peut  éviter  les  récidives  de  la  première 
variété  (luxations  dynamiques),  les  secondes,  au  con¬ 
traire,  surviennent  après  une  course  très  limitée  du 
menton;  elles  se  isroduisent,  en  effet,  pour  une  béance 
faible  (un  ou  deux  centimètres).  La  gêne  de  masti¬ 
cation  qu'elles  entraînent  est  considérable,  et  bien 
qu'elles  ne  soient  pas  des  luxations  vraies,  elles 
condamnent  presque  à  l'immobilité  mandibulaire. 

Les  luxations  statiques,  enfin,  sont  permanentes, 
continues,  c'est-à-dire  que,  même  dans  la  position 
de  repos  (occlusion),  le  condyle  mandibulaire,  pour 
des  raisons  diverses  (fracture,  excès  de  volume), 
occupe  une  position  plus  antérieure  que  normale- 
nienl . 

I,es  auteurs  donnent  de  leur  classification  des  luxa- 


phlegmon  de  Dupuy  tren,  œdème  purulent  aigu  avec 
sphacèle,  tel  que  l’a  repris  Lecène,  ou  le  tableau  de 
la  gangrène  gazeuse  telle  qu’on  le  retrouve  dans  les 
archi's'es  des  plaies  de  guerre.  Il  est  donc  très  diffé¬ 
rent  des  abcès  putrides  et  des  abcès  diffusés  dont  il 
faut  le  séparer  nettement. 

Ces  phlegmons  diffus  sont  très  rares,  parce  qu'ils 
nécessitent  une  hyperviridence  microbienne  excep¬ 
tionnellement  réalisée.  Cette  liypervinilence  n’a 
pas  reçu  d’explication  plausible.  La  déficience  du 
terrain  est  par  ailleurs  une  cau.se  adjuvante,  mais 
non  indispensable. 

Ces  phlegmons  diffus  sont,  en  outre,  rares  au 
niveau  de  la  face,  car  celle-ci  est  très  vascularisée  et 
pauvre  en  masses  musculaires.  La  pratique  des  plaies 
de  guerre  nous  a  déjà  avertis  de  ces  faits.  Il  en 


I.uxations 
dynamique.s . 


Bloquées  ou  artifi¬ 
ciellement  réducti¬ 
bles  (uni  ou  bilaté¬ 
rales).  (Forte 
béance). 


Congénitales. 


Acquises. 


Luxations 

traumatiques. 


(Non  bloquées  ou  phy¬ 
siologiquement  ré¬ 
ductibles  (uni  ou 
bilatérales,  congé¬ 
nitales  ou  acquises) . 


Jlmxations  «  habi  - 
tuelles  »,  subluxa- 
l  tisns,  luxations  con- 
’  tinues  de  Sébileau. 


Imxations 

récidivantes. 


,  Bloquées  (artificiel-  ( 

2  ^  lement  récluctibles).  ( 

Luxations  cinétiques  Non  bloquées  (phy-  j 
(uni  ou  bilatérales).  /  siologiquement  ré-  < 

'  -  ductibles).  ' 


Subluxations  (béance 
moyenne). 

Craquements  articu-  j 
laires.  .  Méniscites. 

Mâchoires  à  ressort.  ' 


(Simples  (réduction 
tion  manuelle). 
Irréductibles  d'em¬ 
blée  ou  anciennes 
(réduction  saii  - 
glante). 

I'Iraumatiques  :  Luxa¬ 
tions  récidivées  de 
Lenormand. 

Non  traumatiques  : 
luxations  follement 
récidivantes. 


/  Par  fracture  sous-condylienne  haute  ;  par 
Luxations  perma  -  !  Traumatiqnes.  1  cicatrices  fibreuses  des  parties  molles  périr 

3  )  nentes  (existant  ^  /  articulaires. 

Imxations  statiques  !  même  bouche  fer- 
(uni  ou  bilatérales).  /  mée)  (luxations cou-  / 

\  nues  vraies).  '  Non  traumatiques.  Épiphysites,  hypertrophie  condyliemie. 


tioiis  antérieures  de  l’articulation  teniporo-maxil- 
laire  le  tableau  synoj)tique  ci-dessus  : 

Face. 

Phlegmons  diffus  de  la  face.  —  Ruppe,  Lattes 
et  Cauhepé  (Contribution  à  l’étude  des  phlegmons 
diffus  faciaux.  Revue  de  stomatologie,  décembre  1933) 
apportent  une  importante  contribution  à  l'étudè 
de  cette  affection  grave,  puisque  sur  onze  obser¬ 
vations  connues,  ils  fournissent  à  eux  seuls  sept 
observations  inédites.  Ils  caractérisent  d’abord  le 
phlegmon  facial  diffus,  ou  celullite  diffuse,  comme 
un  syndrome  anatomo-clinique  constitué  par  une 
intoxication  massive,  rapide  de  l'organisme,  et  par 
des  lésions  faciales  diffuses  dans  lesquelles  le  proces¬ 
sus  destructif  (sphacélisant,  gangreneux  avec  ou 
sans  production  gazeuse)  l’emporte  siu"  le  proces- 
.sus  phlegmasique. 

Ce  phle.gmon  diffus  facial  reproduit  le  tableau  du 


est  de  même  dans  les  plaies  de  la  face  par  accidents. 

Le  point  de  départ  est  avant  tout  dentaire  (10  cas 
sur  II,  ce  dernier  cas  se  rapportant  à  une  angine)) 
Il  s’agit  le  plus  souvent  d’une  monoarthrite  apicale 
d’une  dent  inférieure  et  postérieure  (9' cas  sur  10). 
On  retrouve  cependant  une  monoartlnite  d’une 
molaire  supérieure,  un  accident  éruptif  de  dent  de 
sagesse  inférieure. 

Les  fusées  purulentes  se  font  dans  les  plans  super¬ 
ficiels  ou  dans  les  plans  profonds.  Partant  d’une 
dent  supérieure,  le  foyer  est  d’abord  buccal  puis 
jugal.  Il  diffuse  superficiellement  dans  les  régions 
massétérine  et  parotidienne.  Il  diffuse  dans  les  plans 
profonds  :  e.space  ptérygo-maxillaire  et  surtout  fosse 
temporaleoùlagangrène  se  trouve  bridée  par  l’épaisse 
aponévrose  temporale. 

Lorsque  la  dent  causale  est  inférieure,  la  lyse  des 
tissus  se  fait  soit  au  niveau  de  la  table  interne  vers  la 
fesse  temporale  ou  l’espgce  ptérygo-maxillaire,  soit 
au  niveau  de  la  table  externe  attaquant  le  masséter. 
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soit  au  niveau  des  deux  tables  osseuses.  Le  tissu 
cellulaire  détruit,  les  muscles  ramollis,  11  se  produit 
de  gros  et  importants  décollements. 

lîiitre  le  début  de  l’accident  dentaire  primitif  et 
l'apparition  des  signes  de  cellulite  diffuse  s’écoule 
eiivirou  une  .semaine.  Cette  période  est  caractérisée 
par  son  imprécision  clinique  ;  on  assiste  à  une  aggra¬ 
vation  banale  des  signes  inflammatoire.s,  quelque¬ 
fois  même  avec  apparition  d'une  collection  puru¬ 
lente,  quand  brutalement  apparaît  la  gangrène. 
Aucun  critérium  ne  permet  de  prévoir  cette  évolu¬ 
tion  ;  d’ofi  la  nécessité  d’une  surveillance  attentive 
du  malade. 

A  la  péri(jde  d’état,  on  est  en  présence  de  si.gnes 
d’intoxication  grave  avec  hémolyse  et  acidose. 

localement,  dans  la  forme  superficielle,  c'est 
l’œdème  dur,  blafard  avec  veines  dilatées,  peu  dou¬ 
loureux  mais  à  extension  rapide,  qui  domine. 

Dans  la  forme  profonde  existe  ime  tension  anor¬ 
male  de  la  région  temporale  dont  les  téguments,  une 
fois  les  cheveux  rasés,  apparaissent  lisses  et  brillants. 

I/évolution  est  variable  avec  les  degrés  de  la  viru¬ 
lence.  La  maladie  peut  être  foudroyante  et  le  sujet 
abattu  en  trente-six  ou  quarante-huit  heures.  Sur 
1 1  cas  recueillis  on  compte  5  guérisons. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’acte  chirurgical 
doit  être  large  et  accompli  d’urgence.  Il  faut  débrider 
profondément  au  tliermocautère,  en  abandonnant  le 
bistouri  ;  débridements  opérés  par  voie  externe  en 
s’efforçant  à  mettre  la  plaie  à  plat.  Lntre  les  inci¬ 
sions  on  établit  un  drainage  par  mèches  et  drains 
caoutchoutés.  La  sérothérapie  antigangreneuse,  les 
injections  de  sérum  hjqrertonique  et  même  la  trans¬ 
fusion  seront  mises  en  œuvre  pour  aider  le  malade 
à  lutter  contre  l’infection. 


CONDÜITE  A  TENIR 
EN  PRÉSENCE 
D’UNE  DENT  INCLUSE 

IVI.  DECHAUME 

l.ine  dent  est  dite  incluse,  lorsqu’elle  est  encore 
recouverte  par  le  tissu  osseux  des  maxillaires  et 
la  fibro-muqueuse  gingivale;  la  cavité  péricoro- 
naire  d'tine  telle  dent  ne  présente  aucune  commu¬ 
nication  avec  le  milieu  buccal  (Capdepont  et 
Fargin-Fayolle) .  Il  va  de  soi  qu’elle  ne  peut  pas 
occuper  .sa  place  sur  l’arcade  ji). 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  toute  dent,  au 
début  de  son  évolution,  est  nécessairement 
incluse  ;  en  même  temps  que  sa  racine  se  déve¬ 
loppe,  elle  fait  sa  migration  vers  le  bord  alvéo¬ 
laire.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  dire  qu’une  dent 
est  incluse  avant  la  date  d’éruption  habituelle, 
ou  encore  avant  la  formation  complète  de  sa 
racine,  à  moins  toutefois  que  l’axe  de  la  dent  ou 
sa  position  particulièrement  anormale  ne  per¬ 
mettent  de  prévoir,  à  coup  sûr,  sa  non-éruption. 
Cette  notion  a  son  importance,  car,  trop  souvent, 
en  particulier  pour  la  dent  de  sagesse  inférieure, 
on  voit  poser  le  diagnostic  de  dent  de  sagesse 
incluse,  bien  avant  la  vingtième  année,  c’est-à-dire 
à  un  âge  où  l’évolution  de  la  dent  et  l’accrois¬ 
sement  du  maxillaire  inférieur  ne  sont  pas  en¬ 
core  terminés. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  dent  surnuméraire,  dont 
on  ignore  si  elle  fera  jamais  son  évolution  sur  l’ar¬ 
cade,  on  pourrait  parler  de  dent  incluse  dès  sa 
constatation. 

Quelle  est  la  nature  de  la  dent  in¬ 
cluse?  —  En  général,  il  s’agit  de  dents  perma¬ 
nentes  normales,  qui  sont,  par  ordre  de  fréquence  : 
3*’  molaire  inférieure,  3'^  molaire  supérieure, 
canine  supérieure,  iirémolaire  supérieure,  inci¬ 
sives,  canine  inférieure,  i''''  et  2®  molaires. 

Exceptionnellement-  ce  sont  des  dents  tempo¬ 
raires  :  il  s’agit  souvent  de  pseudo-inclusions. 

Parfois  on  observe  des  dents  anormales  :  sur¬ 
numéraires  ou  hétérotopiques. 

I,es  dehts  surnuméraires  sont  en  quelque  sotte 
des  formes  de  transition  entre  les  dents  incluses 
et  les  adamantinomes  solides  dentifiés. 

Les  dents  hétérotopiques  sont  des  dents  qui 
font  éruption  loin  de  la  place  où  elles  se  font  jour 
normalement  (orbite,  nez...). 

(i)  Exccptlonuelkment  ou  peut  désiudure  chirurgicale¬ 
ment  des  canines  et  les  amiener  en  place  par  un  traitement 
ortliodontique. 
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Quand  et  pourquoi  faut-il  extraire  une 
dent  incluse  ?  —  Théoriquement,  il  semble 
que  ces  dents  puissent  être  tolérées  indéfiniment. 
En  réalité,  le  plus  souvent,  tôt  ou  tard,  elles 
donnent  lieu  à  un  certain  nombre  d’accidents  qui 
constituent,  à  proprement  parler,  les  indications 
opératoires  des  dents  incluses  :  seule  la  consta¬ 
tation  de  ces  accidents  justifie  leur  extraction. 
Encore  faut-il  tenir  compte  des  contre-indica¬ 
tions  tirées  de  l’état  général  et,  par  exemple,  ne 
pas  exposer  un  hypertendu  à  des  accidents  graves 
pour  des  incidents  en  rapport  aVec  une  dent 
incluse.  En  dehors  de  ces  cas,  la  mise  en  évidence 
d’une  dent  incluse  au  cours  d’un  examen  métho¬ 
dique  ne  comporte  pas  automatiquement  son 
avulsion.  Il  suffit  de  prévenir  le  patient  de  son 
existence. 

La  liste  des  complications  en  rapport  avec  les 
dents  incluses  mérite  donc  d’être  exposée.  vSché- 
matiquenient  on  peut  les  classer  en  : 

1°  Accidents  mécaniques. 

a.  Déviation  d’une  dent  avec  ou  sans  ébran¬ 
lement,  mortification  ou  rhizalyse.  —  Ces 
troubles  sont  habituellement  en  rapport  avec  une 
canine  supérieure  incluse  :  c’est  l’incisive  latérale 
qui  est  déplacée.  Parfois  déviation  et  ébranlement 
peuvent  n’être  que  des  incidents  passagers  au  cours 
de  l’évolution  d’une  canine  qui  finira  par  trouver 
sa  place  normale  sur  l’arcade.  Plus  souvent  la 
con.statation  de  ces  accidents  impose  l’extraction, 
pour  prévenir  la  chute  de  l'incisive  latérale,  d’au¬ 
tant  que  celle-ci  ne  permettrait  pas  l’évolution  de 
la  canine.  (A  plus  forte  raison,  il  est  faux  de  croire 
que  l’extraction  de  l’incisive  latérale  permettra 
l’évolution  de  la  canine  ;  de  même,  l’extraction  de 
la  2«  grosse  molaire  ne  permet  pas  l’évolution 
normale  de  la  dent  de  sagesse.]  Si  l’ébranlement 
s’accompagne  de  mortification,  l’extraction  de  la 
canine  est  encore  plus  justifiée. 

I,es  phénomènes  de  rhizalyse  '  ou  résorption 
radiculaire  sont,  en  général,  des  découvertes  radio¬ 
graphiques  ;  ils  ont  été  signalés  sur  l’incisive  laté¬ 
rale  (provoqués  par  la  canine)  et  sur  la  2®  grosse 
molaire  (en  rapport  avec  la  dent  de  sagesse).  Ils 
imposent  l’extraction  de  la  dent  incluse  pour 
enrayer  la  marche  de  la  résorption. 

h.  Troubles  de  l'articulé.  Arthrite  temporo- 
maxillaire.  —  Ils  sont  surtout  provoqués  par 
les  dents  de  sagesse  inférieures  incluses,  ou  même, 
d’une  façon  plus  générale,  ils  constituent  une  des 
complications  liées  à  l’éruption  vicieuse  de  la  dent 
de  sagesse  inférieure.  Plusieurs  observations  ont 
été  rapportées,  dans  lesquelles  l’extraction  a  été 
suivie  d’un  heureux  résultat. 

c.  Mauvaise  tenue  des  appareils  de  pro¬ 


thèse  mobile.  —  Chez  les  édentés  complets  sur¬ 
tout,  la  présence  d'une  canine  incluse  retarde  la 
résorption  de  l’os  à  son  niveau.  Il  en  résulte  des 
troubles  dans  la  stabilité  des  appareils  de  prothèse 
mobile  (mouvements  de  bascule,  cassure,  ulcé¬ 
rations  muqueuses...),  jusqu’au  jour  où  se  pro¬ 
duisent  des  accidents  de  désinclusion  qui  obligent 
à  l’extraction.  Il  est  inutile  de  les  attendre  pour 
procéder  à  cette  intervention. 

2°  Troubles  réflexes.  —  Divers  troubles  ner¬ 
veux  peuvent  être  en  rapport  avec  une  dent 
incluse  :  névralgie  faciale,  troubles  trophiques 
(pelade),  plus  rarement  paralysie...  On  néglige 
trop  souvent  cette  étiologie.  Lorsqu’il  n’y  a 
pas  d’autre  cause  à  ces  troubles,  il  est  logique 
d’extraire  la  dent,  sans  garantir,  à  coup  sûr,  la 
guérison  au  patient. 

30  Kystes.  —  Corono-dentaires  ou  dentifères,  ils 
s’observent  le  plus  souvent  sur  la  canine  supérieure. 
Les  signes  sont  ceux  d’un  kyste  banal.  Parfois  l’in  ■ 
faction  venue  d’une  dent  voisine  (cul-de-sac  pyor- 
rhéique,  gangrène  pulpaire)  peut  entraîner  la 
suppuration.  Puisque  ce  kyste  est  une  tumeur 
bénigne  dont  l’accroissement  est  progressif  et 
continu,  il  est  rationnel  d’intervenir  dès  que  le 
diagnostic  est  confirmé.  L’opération,  comme  nous 
le  verrons  plus  loin,  doit  comporter  l’extraction 
de  la  dent  et  l’énucléation  de  la  poche  kystique. 
Cette  énucléation  doit  être  minutieuse,  puisque 
des  auteurs  anglais  ont  montré  que  la  paroi  pou¬ 
vait  être  le  point  de  départ  de  tumeurs  adaman¬ 
tines. 

40  Accidents  inflammatoires  (i).  —  Ils  sont 
habituellement  les  premiers  signes  de  la  désin¬ 
clusion.  Celle-ci  peut  être  progressive  (résorption 
du  maxillaire  chez  l’édenté,  extension  d’un  pro¬ 
cessus  pyorrhéique) ,  ou  rapide  après  une  extrac¬ 
tion  dentaire. 

Ces  accidents  de  désinclusion  (Capdepont, 
Eargin-Fayolle)  peuvent  être  : 

Des  complications  par  voisinage  ou  propagation 
directe  (inflammations  gingivales,  ostéites,  né¬ 
croses,  myosites)  ; 

Des  complications  par  propagation  lympha¬ 
tique  (adénites,  adéno-phlegmons,  cellulites,  sep¬ 
ticémie)  ; 

Des  complications  par  propagation  veineuse 
(phlébite,  septico-pyohémie...)  ; 

Des  complications  nerveuses  et  réflexes. 

Comment  extraire  une  dent  incluse?  —  Il 
est  indispensable,  au  préalable,  de  confirmer  tou¬ 
jours  le  diagnostic  clinique  par  une  radiographie. 
Celle-ci  aura  de  plus  l’avantage  de  préciser  : 

(i)  Ces  accid.nts  correspondent  à  ce  qu’on  appelle  les 
accidmts  liés  à  l’éruption  vicieuse  de  la  dent  de  sagesse. 


Mme  PAPILLON-LEAGE. 


STOMATITE  ULCEREUSE 


I,a  direction  de  la  dent  ; 

Ses  rapports  avec  les  dents  voisines,  les  cavités 
naturelles  (sinus,  fosses  nasales)  ou  les  organes 
voisins  (nerf  dentaire  inférieur). 

Il  importe  également  de  souligner  qu’il  ne  s’agit 
pas  d’une  simple  extraction,  mais  d’une  véritable 
intervention  qui  doit  être  conduite  méthodique¬ 
ment.  I,e  voisinage  des  cavités  naturelles  (sinus, 
fosses  nasales)  ou  d’un  tronc  nerveux  (nerf  den¬ 
taire  inférieur),  la  nécessité  de  conserver  la  vita¬ 
lité  des  dents  voisines,  le  souci  de  faire  une  brèche 
osseuse  aussi  petite  que  possible  pour  ne  pas  nuire 
à  la  solidité  de  ces  mêmes  dents,  sont  autant  de 
raisons  qui  ren,dent  l’opération  délicate. 

Bien  entendu,  puisqu’il  ne  s’agit  pas  d’une  déci¬ 
sion  urgente,  le  malade  aura  été  préparé  : 

Du  point  de  vue  général  ;  examen  complet  des 
différents  appareils  pour  éliminer  les  diverses  tares 
et,  au  besoin,  leur  opposer  un  traitement  préopé¬ 
ratoire. 

localement,  inise  en  état  soigneuse  de  la 
bouche  :  détartrage,  soins  des  gencives... 

Où  opérer  pour  se  mettre  dans  les  meilleures 
conditions  ?  D’idéal  serait  de  faire  toutes  les  inter¬ 
ventions  stomatologiques  en  maison  de  santé. 
Mais,  en  l’état  actuel  des  choses  (ne  serait-ce  que 
poiu"  de  midtiples  questions  matérielles),  la  plu¬ 
part  d’entre  nous  préfèrent  exécuter  l’opération 
sur  le  fauteuil  dentaire.  D’ailleurs  il  n’y  a,  en  géné¬ 
ral,  pas  lieu  d’hospitaliser  le  malade.  D’autre  part, 
le  fauteuil  dentaire  permet  la  position  assise 
(qui,  à  notre  avis,  est  la  meilleure)  avec  immobi¬ 
lisation  facile  de  la  tête.  Au  besoin  un  miroir  fron¬ 
tal  complétera  l’éclairage. 

D’anesthésie  générale  n’est  ]>as  à  conseiller 
(niême  par  injection  intraveineuse)  :  l’anesthésie 
locale  ou  régionale  donne,  avec  un  minimum  de 
risques,  une  anesthésie  absolue. 

Da  technique  opératoire  est  classique  :  nous 
mentionnerons  seulement  les  détails  essentiels. 
Da  voie  d’abord,  naturellement  endo-buçcale, 
sera  ve.stibulaire  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
très  exceptionnellement  palatine  pour  la  canine 
supérieure.  (Dans  ce  dernier  cas,  l’incision  sera, 
ainsi  que  l’enseigne  le  D^  Chompret,  faite  au  ras 
des  collets  des  dents,  de  la  prémolaire  d’un  côté  à 
celle  du  côté  opposé.)  Après  avoir  récliné  le  lam¬ 
beau  avec  la  rugine,  quelques  coups  de  ciseau- 
burin  permettront  de  dégager  la  couronne  de  la 
dent.  Celle-ci  sera  alors  libérée  au  syndesmo- 
tome,  puis  luxée  à  l’élévateur  ou  saisie  au  davier. 
Parfois  il  est  utile  de  sectionner  la  couronne  avant 
d’extraire  la  racine,  pour  ne  pas  trop  étendre  la 
brèche  osseuse.  Mais  l’extraction  n’est  qu’un  temps 
de  l’opération  :  il  faut  encore  énucléer  le  kyste 


171 

coroao  -dentaire  lorsqu’il  existe,  sinon  le  sac  péri 
coronaire  qui  entoure  toujours  là  couronne  de  la 
dent  incluse.  Da  suture  des  lèvres  de  la  plaie 
n’est  pas  indispensable  pour  assurer  la  réunion 
par  première  intention  ;  elle  'peut,  dans  certains 
cas,  être  nécessaire  pour  réaliser  l’affrontement. 

Dorsque  cet  affrontement  se  fait  d’une  façon 
parfaite,  la  guérison  demande  une  semaine  envi¬ 
ron  ;  sinon,  la  brèche  peut  mettre  des  semaines  à 
se  combler,  surtout  si  elle  se  complique  d’infection 
secondaire. 


QUELLE  CONDUITE  TENIR 
EN  PRÉSENCE 
D’UNE 

STOMATITE  ULCÉREUSE  7 


Mme  PAPILLON-LEAQE 

SlünuUolugiste  des  liôpitaux. 

Il  n’existe  pas,  à  proprement  parler,  une  sto¬ 
matite  ulcéreuse,  mais  plutôt  un  stade  ulcéreux 
pour  des  stomatites  de  natures  très  variées.  Il 
importe  donc,  en  présence  d’un  syndrome  ulcéreux 
de  la  bouche,  de  le  différencier  de  certaines  stoma¬ 
tites  ulcéreuses  spécifiques,  d’en  rechercher  la 
cause  et  d’en  définir  le  traitement  ;  ce  sont  les 
différents  points  que  nous  allons  envisager  succes¬ 
sivement. 

Toutes  les  stomatites  ulcéreuses  banales,  quelle 
que  soit  leur  origine,  sont  d’ailleurs  de  nature 
■polymiçrobienne  avec  pyédominance  de  la  symbiose 
fuso-spirillairo  et  ont  des  caractères  anatomo¬ 
cliniques  communs  qui  les  rendent  aisément  re¬ 
connaissables.  A  l’examen  de  la  bouche  on  re¬ 
trouve  généralement  plusieurs  ulcérations  en 
certains  points  d’élection  :  face  interne  des  lèvres 
,et  des  joues,  voile  du  palais,  bords  latéraux  de  la 
langue  et  surtout  au  niveau  des  languettes  gingi¬ 
vales  interdentaires  et  du  repli  muqueux  rétro- 
molaire  inférieur.  Elles  sont  disséminées,  de  dimen¬ 
sions  inégales,  de  contours  irréguliers,  entourées 
de  bords  enflammés  rouge  vineux  et  recouvertes 
d’une  bouillie  gris  jaunâtre  de  débris  sphacélés 
qu’on  peut  aisément  déterger  avec  un  coton  en 
mettant  à  vif  les  tissus  ulcérés  qui  saignent  facile¬ 
ment. 

D’appellation  de  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse  est  donc  tout  à  fait  impropre  ;  ü  n’existe  en 
aucun  cas  de  fausses  membranes  comme  on  en 
observe  dans  la  stomatite  diphtérique  et  la  stoma- 
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tite  impétigineuse.  Par  ailleurs,  on  ne  perçoit  au¬ 
tour  de  l’ulcération  ni  œdème,  ni  induration  des 
tissus  comme  dans  les  stomatites  gangreneuses  et 
le  noma 

Ces  caractères  physiques  assez  distincts,  joints 
à  la  fétidité  de  l’haleine,  à  l’hypersalivation,  à  la 
sensibilité  spontanée  avec  douleurs  au  contact  et 
à  l’ingestion  d’aliments  épicés,  permettent  de 
différencier  aisément  ces  stomatites  ulcéreuses 
communes  d’autres  stomatites  ulcéreuses  spéci¬ 
fiques  telles  que  la  stomatite  herpétique  (ulcérations 
succédant  à  un  bouquet  de  petites  vésicules,  à 
bord  micropolycyclique  avec  température  élevée 
et  coexistence  d’herpès  labial),  la  stomatite  aphteuse 
(petites  ulcérations  douloureuses,  lenticulaires, 
à  fond  jaune  d’or  entouré  d’un  liséré  carminé, 
siégeant  à  la  face  interne  des  lèvres  et  au  fond  des 
vestibules),  le  zona  (ulcérations  unilatérales  géné¬ 
ralement  linguales  accompagnées  de  phénomènes 
névralgiques). 


Une  fois  la  stomatite  ulcéreuse  reconnue,  on 
doit  toujours  avoir  soin  d’en  établir  la  cause  qui, 
comme  nous  allons  le  voir,  peut  être  de  nature 
très  variée,  locale  ou  générale,  infectieuse  ou 
toxique,  abstraction  faite  des  cas  d’ailleurs  excep¬ 
tionnels  où  cette  stomatite  se  manifeste  comme 
une  affection  contagieuse,  épidémique  dans  des 
casernes  ou  des  hôpitaux  d’enfants. 

En  pratique  courante  beaucoup  de  stomatites 
ulcéreuses  relèvent  de  simples  causes  locales  aux¬ 
quelles  il  ne  faut  pas  manquer  de  songer,  et  en  par¬ 
ticulier  à  l’éruption  d’une  dent  de  sagesse  infé¬ 
rieure.  Cette  stomatite  odontiasique,  ainsi  qu’on 
la  désigne  parfois,  se  manifeste  surtout  entre  dix- 
huit  et  trente  ans.  Son  extension  est  rapide,  ses 
lésions  douloureuses  sont  presque'  toujours  uni¬ 
latérales  et  moins  accusées  en  avant  où  elles 
rongent  les  languettes  gingivales  interdentaires 
qu’en  arrière  où  elles  peuvent  s’étendre  à  la  partie 
postérieure  du  vestibule,  sur  le  pilier  antérieur, 
au  niveau  de  l’amygdale  (angine'  de  Vincent).  Ea 
dent  de  sagesse  de  son  côté  est  en  voie  d’éruption  ; 
parfois  la  pression  du  capuchon  muqueux  qui  la 
recouvre  fait  sourdre  du  pus,  signé  évident  d’une 
suppuration  péricoronaire.  Celle-ci  peut  toutefois 
manquer  et,  dans  certains  cas,  la  simple  irritation 
réflexe  produite  par  l’éruption  vicieuse  de  la  dent 
suffit  à  déterminer  un  trouble  trophique  au  niveau 
de  la  muqueuse  qui  se  laisse  envahir  par  les  fuso- 
spirilles  (Rousseau-Decelle,  Bercher).  Chez  l’en¬ 
fant,  l'éruption  d’ime  molaire  de  six  ans  ou  de 
douze  ans  provoque  parfois  les  mêmes  troubles. 


Il  .convient  d’ailleurs  d’observer  qu’en  l’absence 
d’éruption,  la  présence  de  tartre,  de  racines,  de 
dents  cariées,  infectées,  fistuleuses,  entretenant 
un  état  chronique  de  septicité  buccale,  suffit, 
dans  certaines  conditions,  à  provoquer  une  gin- 
givo-stomatite  ulcéreuse. 

Telles  sont  les  principales  causes  locales  à  en¬ 
visager  lorsqu’une  stomatite  ulcéreuse  se  pré¬ 
sente  à  l’état  isolé  et  qu’elle  n’est  pas  en  relation 
évidente  avec  une  caiise  générale  infectieuse  ou 
toxique  que  le  médecin  connaît  ou  que  le  malade 
indique.  Tel  est  le  cas  d’une  intoxication  médica-- 
menteuse  si  fréquemment  en  cause  ;unbon  tiers 
des  cas  de  stomatite  ulcéreuse  est,eneffet,observé' 
au  cours  d’un  traitement  antisyphilitique.  Tes 
aspects  cliniques  de  la  stomatite  mercurielle,  la 
plus  grave,  et  de  la  stomatite  bismuthique  avec 
ses  lésions  pigmentaires,  sont  bien  connus,  mais 
on  ne  doit  pas  oublier  que  le  traitement  arsenical 
peut  aussi  provoquer  des  ulcérations  buccales 
ainsi  que  les  sels  d’or,  la  gonacrine,  l’antipyrine. 

Dans  tous  ces  cas,  la  notion  du  traitement  en 
cours  permet  de  connaître  l’origine  de  la  stoma¬ 
tite.  Quand  elle  manque,  il  faut  rechercher  une 
infection  ou  une  auto-intoxication  organique  ; 
celle-ci  est  d’ailleurs  parfois  évidente.  C’est  ainsi 
que  la  stomatite  ulcéreuse  apparaît  parfois  au 
cours  d’une  fièvre  typhoïde  ou  d’une  fièvre  éruptive 
chez  l’enfant.  Dans  la  rougeole  et  la  scarlatine, 
elle  s’accompagne  d’une  adénopathie  volumi¬ 
neuse  et  peut  revêtir  une  forme  sévère  lorsque  le 
streptocoque  est  en  cause.  Chez  l'adulte,  elle  peut 
s’observer  chez  les  cirrhotiques,  les  diabétiques,  les 
rénaux,  et  avoir  ime  signification  pronostique  assez 
fâcheuse  ;  le  médecin  \  traitant  rattache  alors  aisé¬ 
ment  les  lésions  buccales  à  leur  véritable  cause. 
Eastomatite  urémique  toutefois, quis’accompagne 
d’une  haleine  fétide  d’odeur  ammoniacale,  peut 
apparaître  comme  un  des  premiers  symptômes  ; 
c’est  une  véritable  stomatite  d’alarme 

Eorsque  toutes  ces  étiologies  font  défaut,  on  ne 
doit  jamais  omettre  de  penser  à  la  possibilité 
d’une  dfiection  sanguine  latente  (agranulocytose 
ou  leucémie).  Ees  lésions  buccales  peuvent,  en 
effet,  tout  au  moins  pendant  la  première  période 
de  ces  affections,  rester  isolées  et  conserver  un 
aspect  ulcéreux  banal,  les  lésions  pharyngées  et  le 
caractère  nécrotique  n’apparaissant  que  plus  tar¬ 
divement  ;  aussi  ne  doit-on  pas  hésiter,  dans  tous 
les  cas  suspects,  à  pratiquer  une  numération  san¬ 
guine. 


Telle  est  l’enquête  sommaire  à  laquelle -il  faut 
se  livrer  en  présence  d’une'  stomatite  ulcéreuse  ; 
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de  ces  résultats  découlent,  en  effet,  certaines  indi¬ 
cations  thérapeutiques  particulières.  Dans  tous 
les  cas  cependant,  un  traitement  omnibus  peut 
être  institué  pour  obtenir  la  désinfection  des  ulcé¬ 
rations  muqueuses.  Il  comporte  : 

1°  Le  nettoyage  soigneux  de  la  surface  ulcérée 
avec  un  coton  imbibé  d’une  solution  savonneuse 
et  l’application  locale,  d’une  substance  antisep¬ 
tique.  C’est  avec  le  novarsénobenzol  en  suspension 
glycérinée  ou  le  cliloro-bichromate  de  potasse  (i) 
qu’on  obtient  sans  conteste  les  meilleurs  résultats. 
Cette  application  sera  faite  journellement  en 
maintenant  pendant  quelques  minutes  à  l’aide  de 
rouleaux  de  coton  l’ulcération  à  l’abri  de  la  salive  ; 

2°  Des  lavages  de  la  bouche  réitérés  toutes  les 
trois  heures.  Ils  seront  effectués  de  préférence  à 
l’aide  d’un  bock,  avec  une  solution  chaude  de  for¬ 
mol  à  3  p.  1 000.  Dans  les  formes  mal  odorantes,  les 
lavages  au  Dakin  et,  dans  les  formes  douloureuses, 
les  bains  de  bouche  choralés  sont  plus  recomman¬ 
dables  ; 

3°  Des  brossages  légers  mais  prolongés  des 
dents  avec  une  solution  savonneuse  ou  une  pâte 
arsenicale  ; 

40  Une  alimentation  légère  lacto-végétarienne 
avec  beaucoup  de  jus  de  fruits  (orange,  pample¬ 
mousse,  citronnade).  Un  purgatif  si  nécessaire. 

A  ce'  traitement  courant  s’ajoutent  quelques 
indications  thérapeutiques  spéciales  selon  l’ori¬ 
gine  de  la  stomatite. 

Dans  les  grandes  pyrexies,  elles  se  résument  au 
traitement  de  la  maladie  infectieuse  causale  ;  on 
li’insistera  cependant  jamais  assez  sur  la  nécessité 
d’une  hygiène  buccale  sévère  chez  tous  les  grands 
infectés  et  en  particulier  chez  les  enfants. 

Au  cours  d’un  traitement  médicamenteux,  l’ap¬ 
parition  d’une  stomatite  ulcéreuse  commande 
l’arrêt  immédiat  de  ce  traitement  s’il  s’agit  d’une 
intoxication  mercurielle  par  huile  grise  ou  par 
l’onguent  napolitain,  sa  suspension  passagère 
pour  l’intoxication  bismuthique  ou  arsénobenzo. 
lée,  un  ralentissement  du  rythme  des  injections 
en  cas  d’intoxication  aurique.  Toutefois,  lors  d’un 
traitement  par  le  bismuth  ou  les  arsénobenzols,  il 
n’est  pas  toujours  sans  inconvénient  de  suspendre 
la  cure  antisyphilitique.  Millian  et  Lebourg  ont 
récemment  montré  qu’on  pouvait  la  reprendre 
immédiatement  sous  la  forme  d’injec  tions  quoti 
diennes  d’un  centigramme  de  cyanure  de  mer 
cure  ;  ce  médicament  a,  en  effet,  ime  action  très 
heureuse  sur  les  lésions  ulcéreuses  buccales  qu 
disparaissent,  en  général,  dès  la  troisième  injec¬ 
tion. 

(i)  Saturer  100  grammes  d’eau  de  bichromate  de  potasse 
et  ajouter  2  grammes  d’acide  chlorhydrique. 


Enfin,  lorsque  l’état  de  la  denture  contribue  à 
l’évolution  de  la  stomatite,  l’intervention  du  sto¬ 
matologiste  devient  nécessaire.  Pendant  la  phase 
aiguë  des  lésions  buccales,  celle-ci  doit  toutefois 
se  limiter  à  de  simples  soins  de  désinfection  de  la 
bouche  :  détartrage  léger,  nettoyage  des  ulcéra¬ 
tions,  etc...  Toute  intervention  est  alors  à  décon¬ 
seiller,  car  elle  n’a  pour  effet  que  de  créer  de 
nouvelles  portes  d’entrée  à  l’infection.  L’ablation 
des  racines  et  des  dents  cariées,  l’extraction  sou¬ 
vent  traumatisante  d’une  dent  de  sagesse  en  cours 
d’éruption,  ne  seront  donc  pratiquées  que  lors¬ 
qu’on  aura  obtenu,  par  des  moyens  médicaux,  une 
atténuation  sensible  de  la  poussée  inflammatoire 
et  la  disparition  des  lésions  ulcéreuses.  Cette  atti¬ 
tude  expectante  doit,  est-il  besoin  de  le  dire,  être 
de  règle  pour  toutes  les  stomatites  liées  à  une 
affection  sanguine  où  seules  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  novarsénobenzol  peuvent  avoir 
quelque  action. 

En  présence  d’une  stomatite  ulcéreuse,  il  im¬ 
porte  donc  ; 

1°  De  bien  définir  son  origine  après  avoir  éli¬ 
miné  les  deux  causes  les  plus  fréquentes  chez 
l’adulte  :  une  intoxicatipn  médicamenteuse  ou 
l’éruption  d’une  dent  de  sagesse  inférieure  ; 

2°  De  la  traiter  par  une  désinfection  minutieuse 
des  ulcérations  et  de  ne  pratiquer  d’interventions 
qu’une  fois  la  phase  aiguë  passée  ; 

3“  De  se  souvenir  qu’une  mise  en  état  préalable 
de  la  denture  et  une  hygiène  buccale  sévère  per¬ 
mettent  d’éviter  l’apparition  d’une  stomatite 
lorsqu’une  affection  en  cours  ou  un  traitement 
médicamenteux  sont  de  nature  à  favoriser  l’éclo¬ 
sion  de  lésions  buccales. 
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Anatomie  pathologique  des  oreillons. 

Les  cas  de  mort  par  oreillons  sont  extrêmement  rares  ; 
aussi  les  observations  anatomiques  sont-elles  très  peu 
nombreuses  ;  de  plus,  elles  sont  souvent  très  discutables 
du  fait  que  les  fragments  examinés  ont  été  irrélevés  un 
certain  temps  après  la  mort.  P.  ROCCHI  {Pathologica, 
15  octobre  1933)  passe  en  revue  les  observations  déjà  pu¬ 
bliées  dans  la  littérature  et  apporte  les  résulatts  des  biop¬ 
sies  qu'il  a  pratiquées  :  trois  biopsies  parotidiennes,  une 
biopsie  du  canal  de  Sténon,  une  biopsie  de  la  glande  sous- 
maxillaire  et  d’un  ganglion  lymphatique,  trois  biopsies 
testiculaires  pratiquées  au  cours  d’une  intervention 
destinée  à  libérer,  le  testicule  comprimé  à  l’intérieur  de 
l’albuginée,  une  biopsie  de  glande  lacrymale.  Il  fait  aussi 
une  étude  des  lésions  pancréatiques,  nerveuses  et  car¬ 
diaques  qui  ont  été  observées.  Il  conclut  de  cette  étude 
que  la  parotidite  oulienne  est  une  lésion  essentiellement 
interstitielle  et  péritubulàire,  séreuse  exsudative  ou 
même  hémorragique  ;  les  modifications  parenchymateuses 
sont  minimes,  inconstantes  et  non  caractéristiques.  Le 
canal  de  Sténon  ne  présente  pas  de  véritable  infiltration 
lymphocytaire,  mais  des  mononucléaires  isolés  sont  dis¬ 
séminés  au  milieu  du  tissu  conjonctif  fibrillaire.  Les 
ganglions  lymphatiques  montrent  une  hyperplasie  simple. 
Les  lésion-s  testiculaires  intéressent  en  même  temps  les 
tubes  séminifères  et  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  sans 
qu’il  y  ait  nette  interdépendance  entre  ces  deux  lésions  ; 
dans  les  tubes,  la  lésion  fondamentale  est  l’accumulation 
de  leucocytes  dégénérés  en  grand  nombre  ;  au  niveau  du 
tissu  conjonctif  interstitiel  on  trouve  au  contraire  un 
œdème  hémorragique  avec  leucocytes  plutôt  rares  qui 
infiltrent  le  parenchyme.  La  glande  lacrymale  présente  des 
lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  sans  parallé¬ 
lisme  net.  Dans  tous  ces  cas  les  altérations  ne  sont  pas 
également  réparties  dans  toute  la  glandé,  mais  des  zones 
de  tissu  sain  alternent  avec  des  zones  de  tissu  malade. 

JEAN  LBREBOUEEET. 

Contribution  ciinique  à  l’étude  du  purpura 
aurique. 

P.  Ameeio  [La  Riforma  niedica,  16  septembre  1933) 
rapporte  le  cas  d’ime  tuberculeux  pulmonaire  qui,  à  la 
suite  de  l'injection  d'ime  dose  minime  d’un  composé  au¬ 
rique,  présenta  des  manifestations  ptupuriques  poly¬ 
morphes  intéressant  la  peau,  les  gencives,  les  muqueuses 
nasales,  des  hématuries,  des  hémoptysies  ;  tout  ces  symp¬ 
tômes  cédèrent  d’abord,  mais  une  reprise  des  hémopty¬ 
sies  emporta  le  malade.  L’auteur  attribue  ces  accidents 
à  des  jihénomènes  de  thrombopénie,  comme  en  témoi¬ 
gnaient  la  forte  diminution  des  plaquettes  (27  000),  l'aug¬ 
mentation  du  temps  de  saignement,  l'irrétractilité  du 
caillot  ;  le  temps  de  coagulation  était  aussi  un  peu  aug¬ 
menté  ;  le  signedu  lacet  était  nettement  positif.  Parcontre, 
la  formule  sanguine  ne  présentait  pas  d'importantes 
modifications. 

Jean  I,erkboui,i,e'L 

Les  gliomes  et  les  pseudo-gliomes. 

Les  trois  observations  qui  fout  l’objet  de  cette  leçon 
sont  Intéressantes  à  divers  titres  (P.  Terrien,  Progrès 
médical,  17  mars  1931). 


La  première  a  trait  à  un  garçon  de  dix  ans  amené  pour 
la  première  fois  à  l'âge  de  quatre  ans  à  la  Clinique  ophtal¬ 
mologique  de  l’ Hôtel-Dieu  avec  un  gliome  de  la  rétine 
manifeste,  déjà  soupçonné  par  la  mère,  qui  le  soir,  à  la 
lumière  artificielle,  sous  certaines  incidences,  avait  remar¬ 
qué  un  reflet  blanc  jaunâtre  très  particulier  de  la  pupille, 
mais  écarté  par  le  médecin  de  la  famille.  L'énucléation, 
pratiquée  seulement  six  mois  plus  tard,  par  la  faute  du 
médecin,  permit  cependant  la  guérison,  le  nerf  optique 
n'étant  pas  envahi.  L'enfant  aujourd’hui  est  en  excellente 
santé,  soit  six  ans  après  l'intervention,  ce  qui  permet 
d'affirmer  la  guérison  définitive. 

Par  contre,  la  seconde  observation  a  trait  à  un  enfant 
aujourd'hui  âgé  de  sept  ans  qui,  trois  ans  auparavant, 
était  amené  à  l'Hôtèl-Dieu  avec  le  diagnostic  de  gliome 
porté  dans  différentes  cliniques. 

Se  basant  sur  les  caractères  cliniques  de  l’affection^ 
l’auteur  put  écarter  ce  diagnostic  et  conserver  le  globe 
oculaire.  On  peut  affirmer  aujourd'hui  qu'il  ne  s'agit 
pas  d’un  gliome  mais,  bien  entendu,  il  Importe  en  pareil 
cas  de  surveiller  attentivement  le  sujet  en  soupçonnant 
toujours  la  possibilité  d'un  gliome  véritable.  Aussi  les 
premiers  mois  l’enfant  avait-11  été  examiné  tous  les 
huit  jours. 

La  troisième  observation  se  rapporte  à  tm  enfant  de 
trois  mois  atteint  de  gliome  bilatéral  dont  le  père  avait, 
vers  l'âge  de  deux  ans,  subi  l’énucléation  de  l'œil  gauche 
pour  la  même  affection.  Aussi,  hanté  par  la  crainte  de 
voir  celle-ci  se  développer  chez  son  enfant,  il  ne'  cesse 
de  l'observer,  et  dès  les  premières  semaines  de  la  naissance, 
ayant  cru  constater  dans  là  pupille  sous  certaines  inci¬ 
dences  ce  reflet  si  particulier,  il  consulte  aussitôt  son 
médecin  qui  commet  la  lourde  faute  de  le  rassurer  com¬ 
plètement,  fait  d'autant  plus  grave  que  la  perte  de  l'œil 
chezle  père  au  même  âge  aurait  dû  éveiller  son  attention. 

L'œil  le  plus  atteint  fut  aussitôt  énucléé  ;  le  rierf 
optique,  sectionné  très  loin,  vers  le  sommet  de  l'orbite, 
se  montrait  Indemne,  mais  l'ophtalmoscope  révélait 
sur  l'autre  œil  un  début  de  gliome  très  postérieur,  carac¬ 
térisé  par  une  masse  rétinienne  ovalaire  de  la  dimension 
de  deux  diamètres  papillaires,  siégeant  à  la  partie  inféro- 
exteme  du  nerf  optique  droit. 

Devant  la  répugnance  bien  compréhensible  du  père 
à  une  seconde  énucléation,  l'enfant  est  adressé  au  pro¬ 
fesseur  Regaud  et  le  D' Monod  fit  une  série  d'applications 
de  radium  qui,  à  l'heure  actuelle,  semblent  avoir  amené 
une  certaine  régression  de  la  masse  tumorale.'  ■ 

A  l'occasion  de  ces  observations,  l'auteur  insiste  sur 
l'aspect  clinique  du  gliome,  sur  les  éléments  permettant 
de  le  différencier  des  pseudo-gliomes  et  sur  la  structure 
de  ces  tumeurs  qu'il  convient,  avec  Winstersteiner  et 
Mawas,  de  ranger  dans  le  groupe  des  neuro-épithélionies. 

Enfin  la  bilatéralité  et  surtout  l'hérédité  de  l’affection 
observées  dans  la  troisième  observation  sont  ici  deux  faits 
particulièrement  à  retenir  et  sur  lesquels  il  était  intéres¬ 
sant  d'insister. 

G.  R. 

Les  affections  oculaires  professionnelles. 

■  Dans  ces  dmtx  leçons,  faites  à  l'Iiistitüt  d'hygiène 
industrielle. et  médecine  du  travail,  dirigé,  par.  les  pro¬ 
fesseurs  Balthâzard  et  Heim  de  :Balsac,  F.  'TERRIEN 
{Concours  médical,  20  et  27  mai  1934)  enmsage  dans*  la 
première,  les  affections  oculaires  professionnelles  d'origint 
externe,  et  dansla  seconder  celles  d'.ôîisW®  mterner-pres- 
que  toujours  la  conséquénce.d' une  iOitpsciosfeiou.; 
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Bien  entendu,  ne  rentrent  pas  dans  ce  cadre  les  acci¬ 
dents  du  travail,  régis  par  la  loi  du  g  avril  1898. 

Contrairement  à  l'accident  du  travail,  événement  anor¬ 
mal,  survenant  brutalement  dans  la  vie  de  l'ouvrier,  dont 
il  est  possible  de  préciser  la  date  d'apparition,  et  entraî¬ 
nant  un  dommage  plus  ou  moins  accusé,  dans  l'espèce  un 
trouble  visuel,  la  maladie  professionnelle,  inbéreute  à  la 
profession  de  l'ouvrier,  a  une  évolution  lente,  dont  ou  ne 
peut  préciser  ni  l'origine,  ni  la  date  d'apparition,  Elle  est 
indépetidante  de  l'ouvrier,  contrairement  aux  accidents 
du  travail,  qui,  neuf  fois  sur  dix,  auraient  pu  être  évités. 

Or  la  loi  du  9  avril  1898,  qui  indemnise  tous  les  acci¬ 
dents  du  travail,  est  muette  sur  les  maladies  profession¬ 
nelles.  Aussi,  il  y  a  quelques  années  encore,  les  maladies 
professionnelles  ne  donnaient  pas  lieu  à  une  indemnité. 
Ce  n'est  qu'en  1919,  le  25  octobre,  qu'une  loi  a  étendu  la 
législation  des  accidents  du  travail  aux  maladies  pro¬ 
fessionnelles.  Le  nombre  de  ces  affections  était  limité 
à  celles  provoquées  par  le  plomb  et  le  mercure  et  leurs 
composés,  mais  la  loi  mentionnait  la  possibilité  d'ajouter 
à  ces  affections  d'autres  maladies  jugées  admissibles  par  la 
Commission  supérieure  des  maladies  professionnelles . 

Dix  ans  plus  tard,  le  décret  du  15  novembre  1929  incor- 
j)ore  dans  la  loi  les  affections  professionnelles  dues  aux 
couleurs  d'aniline,  au  sulfure  de  carbone,  au  phosphore, 
au  goudron,  aux  rayons  X,  toutes  les  affections  causées 
par  la  chaleur  et  la  lumière,  etc.  Il  est  dit,  en  outre,  que 
cette  liste  n'est  pas  définitive  :  de  nouvelles  maladies 
professionnelles  pourront  y  être  ajoutées,  maladies  résul¬ 
tant  des  progrès  de  l'industrie.  , 

Dans  ce  groupe  des  affections  professionnelles  d'ori¬ 
gine  externe,  les  conjonctivites  tiennent  actuellement  la 
première  place.  Puis  l'auteur  étudie  les  lésions  par  agents 
physiques,  celles  produites  par  la  chaleur,  en  particulier 
la  cataracte  des  verriers,  à  laquelle  le  professeur  Rollet  a 
consacré  récemment  une  étude  très  complète.  D'examen 
au  moyen  de  la  lampe  à  fente  permettra  de  différencier 
cette  cataracte  professionnelle  de  la  cataracte  sénile. 

Il  montrera  sur  le  pôle  postérieur  un  trouble  polaire 
initial,  en  toile  d'araignée,  faisant  place  à  des  grumeaux, 
puis  à  des  gouttes  massées  dans  là  zone  sous-capsulaire 
postérieure.  On  peut  voir  aussi  sur  la  cristalloïde  anté¬ 
rieure  des  lignes  brillantes,  puis  un  véritable  réticulum, 
une  sorte  de  lamellisatiou  de  la  capsule  antérieure  qui, 
avec  les  lésions  postérieures,  donnent  à  cette  variété 
de  cataracte  une  physionomie  très  spéciale, 

Da  prophylaxie  réside  dans  la  protection  des  yeux  des 
ouvriers,  leur  imposant  le  port  de  lunettes  à  verres  spé¬ 
ciaux,  verres  de  Crookes,  ou  verres  formés  d'un  mélange 
d'oxyde  d'uranium,  de  nickel  et  de  sulfate  de  cobalt. 
Plus  les  verres  seront  riches  en  oxyde  de  fer,  et  plus  ils 
seront  opaques  aux  rayons  ultra-rouges.  Mais  c'est  sur¬ 
tout  par  l'amélioration  des  fours,  l'emploi  de  double 
paroi,  l’aération  des  ateliers  et  le  façonnage  au  moule 
qu'on  pourra  prévenir  ces  accidents. 

D'action  nocive  des  lumières  intenses,  de  l'électricité, 
du  radium  et  des  rayons  X,  la  maladie  des  caissons  sont 
également  passées  en  revue. 

Da  seconde  leçon  est  consacrée  à  l'étude  des  affections 
oculaires  professionnelles  d'origine  toxique.  De  décret  du 
16  novembre  1929  avait  complété  la  loi  du  25  octobre  igig, 
en  ajoutant  un  grand  nombre  de  maladies  profession¬ 
nelles  ;  cependant,  il  en  reste  encore  qui  ne  sont  pas  men¬ 
tionnées  par  cette  dernièreloi,  et  qui.  de  ce  fait,  ne  peuvent 
■être  indemnisées.  Toutefois,  le  décret  est  assez  compré¬ 
hensif  pour  y  en  faire  rentrer  un  très  grand  nombre,  et,  en 
particulier,  toutes  les  intoxications. 
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Ces  maladies  oculaires  revêtent  toutes  à  peu  près  le 
même  type  fondamental  :  il  y  a  toujours  une  névrite 
optique,  névrite  un  peu  spéciale  dont  le  type  est  fourni 
irar  l'amblyopie  alcoolo-tabagique  et  qui  se  retrouve 
avec  des  modifications  dans  l'intensité  au  cours  des 
diverses  intoxications,  en  particulier  dans  l'amblyopie 
sulfo-carbonée,  le  sulfure  de  carbone  étant  employé 
dans  nombre  d'industries  :  vulcanisation  du  caoutchouc, 
sinapismes,  ballons,  pneumatiques,  etc.,  et,  enfin,  dans 
.cette  nouvelle  industrie  de  la  soie  artificielle  qui  a  pris 
une  extension  considérable. 

D'auteur  en  rapporte  deux  observations  et  étudie  cette 
variété  d'amblyopie  dont  la  prophylaxie  réside  dans  une 
parfaite  ventilation  des  ateliers  ;  on  a  recommandé  des 
irlaiichers  à  claires-voies,  car  les  vapeurs  de  sulfure  de 
carbone  sont  lourdes  ;  surtout,  depuis  quelque  temps,  on 
fait  la  vulcanisation  des  caoutchoucs  à  chaud,  ce  qui  per¬ 
met  de  se  passer  du  bain  de  sulfure  de  carbone. 

Puis  viennent  les  troubles  dus  à  l'intoxication  par  le 
plomb,  par  le  mercure,  très  emploj'é  dans  diverses 
industries  :  étamage  des  glaces,  pelleteries,  etc. 

Quand  les  peaux  sont  poudrées  par  le  nitrate  acide  de 
mercure,  ou  les  met  à  l'étuve  quelques  heures  et  on  les 
brosse  ;  les  poussières  se  répandent  alors  en  abondance 
dans  l'atelier.  On  a  pu  préciser  qu'un  mètre  cube  d'air, 
prélevé  après  un  tel  brossage,  contenait  73  milligrammes 
de  poussières,  dont  42  milligrammes  de  poussières  de 
mercure. 

Deur  toxicité  augmente  avec  l'élévation  de  la  tem¬ 
pérature.  Alors  qu'une  certaine  surface  donne  à  0“  une 
volatilisation  d'un  poids  de  métal  égal  à  2  milligrammes, 
cette  même  surface  à  30»  donne  une  volatilisation  d'un 
poids  de  métal  égal  à  31  milligrammes  et  à  40»  un  poids 
de  78  milligrammes. 

D'absorption  lente  et  prolongée  des  vapeurs  de  mercure 
par  la  voie  pulmonaire  conditionne  la  symptomatologie  de 
l'intoxication.  Car  l'imprégnation  est  toujours  lente,  exi¬ 
geant  cinq  et  dix  ans  pour  se  produire.  Aussi  le  délai  d'un 
an  après  la  cessation  du  métier,  délai  pendant  lequel 
l'ouvrier  a  droit  à  l'indemnisation,  est  absolu . 

D'auteur  insiste  aussi  sur  les  dangers  de  certains  sels 
arsenicaux  pentavalents,  si  fréquemment  employés  eu 
thérapeutique,  comme  l'acétylarsan.  Il  rappelle  l'obser¬ 
vation  personnelle  d'une  malade,  suivie  par  lui,  atteinte 
d'atropliie  optique  après  six  injections  d'acétylarsan  à  la 
dose  de  2  centimètres  cubes  ;  six  jours  après  la  dernière 
injection,  les  réflexes  lumineux  avaient  disparu  et  l'aboli¬ 
tion  de  la  vision  des  deux  yeux  était  presque  complète  ; 
le  fond  de  l'œil  était  absolument  normal.  Aussi  ne  saurait- 
on  être  trop  prudent. 

Enfin  l'auteur  termine  cette  étude  par  le  nystagmus 
des  mineurs,  qui  constitue  au  premier  chef  une  maladie 
professionnelle. 

G.  R. 

Traitement  chirurgical  des  tumeurs 
cérébrales. 

Nous  avons  montré  récemment  comment  on  pouvait 
pratiquer  des  extirpations  complètes  d'un  hémisphère 
cérébral.  Dans  un  autre  ordre  d'idées,  voici  que  deux  chi¬ 
rurgiens  de  Buenos-Ayres,  J.  ARCE  et  M.  Baeado  (Ar- 
chivos  argentinos  de  neurologia,  mars-avril  2934)  nous  ap¬ 
portent  les  résultats  d'interventions  particulièrement 
hardies,  puisqu'elles  ont  trait  aux  tumeurs  du  3®  ventri- 

Avant  d’en  aborder  l’étude,  ils  apportent  leur  statis- 
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tique  opératoire  que  nous  croyons  intéressant  de  rela¬ 
ter.  Sur  135  tumeurs,  ils  comptent  43  gliomes  cérébraux. 
Il  adénomes  pituitaires,  27  méningiomes,  6  tumeurs  de 
l'acoustique,  5  tumeurs  congénitales,  6  tumeurs  méta¬ 
statiques,  5  angiomes,  17  gliomes  du  cervelet,  ipinéalome, 
2  ostéomes,  ii  tumeurs  du  3“  ventricule  et  i  sarcome. 

I,a  mortalité  opératoire  globale  est  de  20,5  p.  100 
(5  p.  100  dans  les  vingt-quatre  premières  heures,  9  p.  100 
dans  le  reste  de  la  première  semaine,  6,5  p.  100  dans  le 
reste  des  deux  premiers  mois), 

Si  l'on  tient  compte  de  la  nature  des  tumeurs  opérées, 
ou  obtient  les  chiffres  suivants  :  65  p.  100  dans  les  gliomes 
cérébraux,  27  p.  100  dans  les  adénomes  pituitaires,  50  p. 
100  dans  les  méningiomes,  60  p.  100  dans  les  tumeurs 
de  l’acoustique,  20  p.  100  dans  les  tumeurs  congénitales, 
100  p.  100  dans  les  tumeurs  métastatiques,  30  p.  100  dans 
les  angiomes  50  p.  100  dans  les  gliomes  du  cervelet, 
100  p.  100  dans  les  pinéalomes,  o  p.  100  dans  les  ostéomes, 
60  p.  100  dans  les  tumeurs  du  3“  ventricule  et  o  p.  100 
dans  les  sarcomes.  Il  est  à  remarquer  que  ces  chiffres  com¬ 
prennent  la  mortalité  immédiate  et  éloignée,  ce  dernier 
résultat  étant  pour  l'auteur  le  seul  intéressant. 

La  seconde  partie  du  travail  est  consacrée  au  traite¬ 
ment  chirurgical  des  tumeurs  de  3“  ventricule  dont  les 
auteurs  ont  opéré  3  cas.  Leur  technique  est  la  suivante  : 
incision  antéro-postérieure  au  niveau  du  bregma  aux  ex¬ 
trémités  de  laquelle  on  branche  deux  incisions  transver¬ 
sales  :  écartement  du  lambeau  et  trépanation  d'une  brè¬ 
che  de  6  centimètres  sur  4  dont  le  fond  interne  est  paral¬ 
lèle  et  à  droite  du  sinus  Icmgltudlnal  ;  ouverture  d'un  lam¬ 
beau  de  dure-mère  dont  le  pédicule  correspond  au  sinus 
longitudinal;  ponction  du  ventricule  latéral  droit;  écarte¬ 
ment  du  bord  supérieur  de  l'hémisphère  cérébral  droit  ; 
séparation  avec  une  pince  mousse  des  éléments  du  corps 
calleux  ou  section  de  celui-ci.  A  partir  de  ce  moment, 
l'intervention  varie  suivant  la  nature  des  lésions  que 
montre  l'exploration  ventriculaire. 

Deux  des  malades  sont  morts  à  la  suite  de  l’interven¬ 
tion  ;  il  s'agissait  d'une  tumeur  de  la  poche  de  Ratlike  et 
d'un  adamantinome  du  3®  ventricule. 

Mais  chez  le  troisième  malade,  U  a  été  possible  de  ponc¬ 
tionner  une  tumeur  kystique  contenant  un  liquide  couleur 
chocolat  ;  la  malade  survivait  cinquante  jours  après  l'in¬ 
tervention.  Il  s'agit  donc  d'un  mode  opératoire  extrê¬ 
mement  intéressant  et  qui,  croyons-nous,  méritait  d'être 
signalé. 

J  KAN  lyKRKBOUWvK'i'. 

Diplëgie  faciale  dans  la  leucémie  lymphoïde. 

Déjà'très  rare  par  elle-même,  la  diplégie  faciale  est 
exceptionnelle  au  cours  des  leucémies.  P.-H.  Garvey  et 
J.-S.  Lawrence  (The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc., 
16  décembre  1933)  rapportent  une  observation  fort  cu¬ 
rieuse  de  diplégie  faciale  au  cours  d’une  leucémie  aiguë 
et  yjoignent  deux  autres  cas  de  paralysie  faciale  unilaté 
raie  au  cours  de  la  même  affection.  Dans  le  premier  cas 
la  diplégie  faciale  avait  été  le  premier  symptôme  associé 
à  une  amygdalite  aiguë  d’aspect  gangreneux  ;  on  ne  cons¬ 
tatait  alors  qu'une  leucocytose  légère  à  type  de  polynu¬ 
cléose  ;  ce  n'est  que  plus  tard  que  se  dessina  le  tableau 
hématologique  de  leucémie  aiguë.  L'autopsie  montra  une 
infiltration  marquée  des  fibres  nerveuses  par  le  processus 
leucémique.  Il  semble  que  cette  infiltration  ait  dû  précé¬ 
der  la  leucocytose  sanguine,  puisque  les  paralysies  sont 
apparues  à  un  moment  où  le  chiffre  des  globules  blancs 
était  encore  voisin  de  la  normale.  Dans  le  second  cas 


c'étaient  des  douleurs  du  bras  et  une  diplopie  par  para¬ 
lysie  de  la  VI«  paire  qui  avalent  amené  le  malade  à  con¬ 
sulter,  alors  que  le  chiffre  total  des  globules  blancs  n’était 
encore  que  de  15  300  ;  ce  n'est  que  quelques  jours  plus- 
tard  qu'apparpt  une  paralysie  faciale  unilatérale  en 
même  temps  que  se  confirmait  le  tableau  de  leucémie  ; 
il  semble  que  la  paralysie  faciale  était  d'origine  périphé¬ 
rique.  Au  contraire,  dans  le  troisième  cas,  la  paralysie 
faciale  fut  relativement  tardive,  contemporaine  des  phé¬ 
nomènes  hémorragiques  ;  elle  semble  cependant  avoir  été: 
aussi  d'origine  périphérique. 

Jean  Lereboueeet. 

Anesthésie  rachidien  ne  et  anesthésie  générale.. 

La  multiplicité  sans  cesse  croissante  des  procédés 
d’anesthésie  semble  bien  démontrer  l’imperfection  des 
techniques  parfois  les  plus  vantées. 

M.  ViEEARD  (Lyon  chirurgical  juillet-août  1933,  p,  462) 
constate  avec  satisfaction  la  diminution  du  nombre  de 
rachianesthésies  dans  la  statistique  de  Leriche  ;  mais,  alors 
que  ce  dernier  donne  une  place  de  plus  en  plus  grande 
aux  anesthésies  loco-régionales,  il  se  montre  surtout  par¬ 
tisan  de  l’anesthésie  générale  à  l'éther. 

La  raclii  supprime  l’agitation  du  réveil,  l'état  nauséeux, 
la  réapparition  douloureuse  de  la  sensibilité,  expose  moins 
aux  complications  pulmonaires,  assure  l'immobilité 
durable  des  fracturés.  Mais  par  ailleurs  elle  nécessite 
l'injection  fotaled'embléede  l'anesthésique,  elle  ne  réalise 
pas  toujours  le  fameux  silence  abdominal,  parfois  entre¬ 
coupé  des  dangereux  vomissements  de  la  vingtième  minute, 
et  elle  donne  lieu  parfois  à  des  suites  éloignées  pénibles 
avec  états  nauséeux  persistants,  céphalées  tenaces,  insom¬ 
nies,  etc.  Enfin  la  mortalité  apparaît  beaucoup  plus 
considérable  avec  la  rachi  qu'avec  la  narcose  à  l'éther. 

Le  chlorure  d'éthyle,  sur  les  dangers  duquel  Leriche 
a  attiré  l’attention  en  publiant  deux  accidents  mortels, 
a  également  donné  lieu  à  deux  décès  dans  le  service  de 
Villard  ;  l'un  pour  une  réduction  de  luxation  de  l'épaule, 
l’autre  quelques  minutes  après  le  début  des  inhalations 
avant  une  laparatomie. 

Dans  tous- les  accidents  dus  au  chlorure  d'éthyle  «  il 
faut  recourir  immédiatement  à  la  respiration  artificielle 
de  la  précocité  de  son  emploi  dépend  le  succès  ». 

Le  mélange  de  Schleich  semble  à  Villard  particu¬ 
lièrement  dangereux  et,  contrairement  à  l'éther,  ne  doit 
être  mis  que  dans  les  mains  d’anesthésistes  spécialisés  et 
non  de  jeunesexternes.  En  résumé,  toutes  les  préférences 
vont  à  l'éther, qui  n'a  donné  à  l'auteur  qu'une  mort  sur 
23  000  anesthésies,  alors  que  les  statistiques  du  Congrès 
de  chirurgie  de  1928  accusent  une  mortalité  de  i  pour  1000 
dans  les  rachianesthésies. 

E'f.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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FORMES  CLINIQUES, 
DIAGNOSTIC  ET  TRAITEMENT 
DE  LA 

MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 
DE  L’ADULTE 

Henri  ROGER 

Professeur  de  Clmique  neurologique  i\  la  l'aeullé  de  médeeiue 
de  Marseille. 

I,a  méningite  tuberculeuse  affectionne  particu¬ 
lièrement  l’enfant.  Dans  une  statistique  déjà 
ancienne,  on  comptait,  sur  1056  décès  par  ménin¬ 
gite  tuberculeuse,  757  au-dessous  de  quinze  ans. 
Cependant  la  méningite  tuberculeuse  n’est  pas 
rare  chez  l’adulte.  A  l’adolescence,  de  quinze  à 
vingt  ans,  la  femme  est  plus  frappée,  sans  doute  à 
cause  des  troubles  de  la  période  mènstruelle. 
Des  hommes  le  sont  davantage  de  vingt  à  vingt- 
cinq  ans,  au  moment  des  surmenages  intellectuel 
et  physique.  Da  statistique  récente  de  Jousset 
montre  deux  maxima  de  fréquence,  l’un  de 
quatre  à  neuf  ans,  l’autre  de  dix-huit  à  vingt- 
quatre  ans.  Après  trente  ans,  l’affection  est  rare. 
Elle  est,  exceptionnelle  après  quarante.  Cependant 
il  existe  des  méningites  tuberculeuses  chez  les 
vieillards. 

Da  méningite  de  l’adulte  ne  présente  pas  les 
mêmes  caractères  que  la  méningite  de  l’enfant. 

Entre  elles  deux,  symptomatologie,  évolution, 
rapidité,  lésions  anatomiques,  tout  est  contraste  ; 
de  ressemblance,  il  n’y  en  a  qu’une,  c’est  la  termi¬ 
naison  fatale  (Jaccoud  et  Wunderlich). 

Des  différences  tiennent  au  terrain  et  aux 
réactions  de  ce  terrain.  Da  méningite  de  l’enfant 
est  surtout  une  méningite  convrdsive  ;  ce  qui  n'est 
pas  le  cas  de  la  méningite  de  l’adulte.  Chez  l’en¬ 
fant,  on  rencontre  surtout  une  méningite  de  la 
base  ;  chez  l’adulte,  souvent  une  méningite  de  la 
convexité.  Chez  l’enfant,  il  s’agit  en  général  d’une 
méningite  diffuse  ;  chez  l’adulte,  le  plus  souvent 
d’un  processus  localisé.  Enfin,  chez  l’enfant,  la 
méningite  est  souvent  primitive  ;  il  n’en  est  point 
ainsi  chez  l’adulte  (i). 

(i)  Consulter  sur  la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte 
les  travaux  d’ensemble  suivants  :  H.  Roger,  Formes  cli¬ 
niques  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte  {MonlpelHer 
médical,  1914).  —  Ramond,  I,a  méningite  tuberculeuse  de 
l’adulte  {Progrès  médical,  1921).  —  Terris,  Symptômes 
d’alarme  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte  { Gaz.  des 
hôp.,  3  avril  1923).  —  ItiEux,  Diagnostic  critique  de  la 
méningite  tuberculeuse  {Journ.  des  praticiens,  13  août  1927). 
—  Boomn,  Méningite  tuberculeuse  de  l’adulte  {Science  médi¬ 
cale  pratique,  i«r  mars  1929). 

N»  36.  —  8  Septembre  1934. 


Tableau  clinique  d’ensemble. 

Des  formes  de  la  méningite  tuberculeuse  sont 
extrêmement  variables.  Il  est  donc  difficile  d’en 
donner  une  description  d’ensemble. 

De  début  paraît  parfois  subit,  sa  manifestant 
par  des  troubles  intellectuels,  de  l’apathie,  de  la 
diminution  de  la  mémoire,  de  la  confusion  men¬ 
tale,  quelquefois  par  des  phénomènes  d’excitation 
cérébrale,  et  toujours  par  de  la  céphalée.  Assez 
souvent,  il  y  a  des  prodromes  plus  ou  moins 
éloignés,  tels  qu’un  amaigrissement  continu  et 
progressif. 

A  la  période  d’état,  la  somnolence  ou  plutôt  la 
période  d’obnubilation  intellectuelle  et  le  syn¬ 
drome  sensitif  dominent  la  scène. 

Jaccoud  a  magistralement  décrit  le  tableau  des 
méningitiques  :  «  Ils  n’ont  pas  l’apparence  de 
dormir,  mais  ils  ont  l’air  d’être  plongés  dans  une 
profonde  réflexion.  Ils  ont  les  yeux  ouverts,  les 
globes  oculaires  immobiles,  le  regard  dirigé  vers 
un  objet  qu’ils  paraissent  regarder  par  distraction 
et  sans  le  voir,  comme  il  arrive  souvent  à  ceux 
qui,  dans  l’état  de  santé,  sont  soudainement 
absorbés  par  une  réflexion  sérieuse  et  qui  dirigent 
machinalement  leur  regard  vers  un  objet  qu’ils  ne 
voient  pas  en  réalité.  »  Torpeur,  fixité  du  regard, 
parfois  quelques  mouvements  anormaux  discrets 
de  la  face  complètent  le  faciès  du  méningitique 
tuberculeux. 

Par  ailleurs,  celui-ci  est  hyperesthésique  : 
céphalées  plus  ou  moins  intenses  aggravées  par 
boutes  les  excitations  extérieures,  douleur  à  la  pres¬ 
sion  des  téguments,  photophobie  (moins  marquée 
cependant  que  chez  les  enfants). 

Da  position  en  chien  de  fusil,  le  réveil  des  dou¬ 
leurs  et  des  contractures  latentes  par  la  recherche 
des  signes  de  Kernig,  Dasègue,  Bruzinski  sont, 
tout  comme  la  raideur  de  la  nuque,  des  signes 
importants,  mais  moins  intenses  que  chez'  Ten¬ 
tant.  Des  réflexes  tendineux  sont  souvent  vifs, 
avec  ou  sans  Babinski.  Des  convulsions,  si  fré¬ 
quentes  dans  le  jeun&âge,  sont  rares  et  remplacées 
par  quelques  mouvements  anormaux,  du  type 
carphologique  ou  ataxique,  ou  par  des  paralysies. 
Un  signe,  sur  lequel  les  classiques  n’attirent  peut- 
être  pas  assez  l’attention,  est  la  rétention  d’urine. 

De  strabisme,  quoique  assez  fréquent,  est  sou¬ 
vent  tardif.  Des  pupilles  se  dilatent  et  sont  mal 
contractiles. 

De  pouls  est  particulièrement  instable  et  irré¬ 
gulier  ;  ce  caractère  est  plus  important  que  la 
bradycardie.  Des  troubles  vaso-moteurs  et  en 
particulier  la  raie  méningitique  de  Trousseau 
NO  36. 
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a’ont  pas  la  valeur  diagnostique  qu’on  leur  avait 
autrefois  attribuée.  I,a  température  est  des  plus 
atypiques.  I,a  respiration,  souvent  suspirieuse  et 
arythmique,  peut  vers  la  fin  prendre  le  t5q)e  de 
Cheynes-Stokes. 

Les  vomissements  ne  sont  pas  très  fréquents,  la 
constipation  plus  constante. 

évolution  dure  environ  une  quinzaine  de  jours, 
avec  accentuation  de  la  torpeur  ou  de  l’agitation 
suivant  les  cas,  baisse  de  la  température  et  tachy. 
cardie  à  la  période  terminale.  ' 

Formes  cliniques. 

Très  nombreuses  sont  les  modalités  cliniques. 
On  ireut  les  diviser  en  cinq  groupes  principaux, 
suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme, 
le  mode  d’évolution,  la  lésion  anatomique,  les 
particularités  étiologiques,  les  associations  mor¬ 
bides.  Nous  y  ajouterons  un  sixième  groupe,  tiré 
des  données  de  la  ponction  lombaire,  des  modifica. 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien. 


A.  Formes  symptomatiques.  —  La  méningite 
tuberculeuse  est  parfois  limitée,  du  moins  au 
début,  à  un  seul  symptôme  qui  continue  à  être 
au  premier  plan  durant  le  reste  de  l’évolution  ; 
formes  monosymptomatiques,  basées  sur  la  pré¬ 
dominance  de  tel  signe  nerveux,  de  tel  trouble  de 
l’état  général. 

Suivant  la  prédominance  de  l’un  des  symptômes 
nerveux,  normaux  ou  anormaux,  de  la  méningite* 
nous  distinguerons  des  formes  psychiques,  somno» 
lentes,  aphasiques,  motrices,  sensitives. 

1°  Les  formes  psychiques  (i)  sont  des  plus 
fréquentes,  étant  donnée  l’atteinte  particulière 
de  l’intellect  qui  caractérise  l'a  méningite  de 
l’adulte.  Il  y  a  des  formes  mentales  : 

a.  Avec  excitation:  formes  délirantes,  allant  du 
simple  délire  onirique  jusqu'au  délire  systématisé 
(délire  religieux,  délire  de  persécution),  s’accom¬ 
pagnant  d’hallucinations  visuelles,  jusqu’au  délire 
aigu  pouvant  rappeler  le  delirium  tremens  ; 

il.  Avec  dépression:  formes  mélancoliques  ou 
formes  démentielles.  Les  malades  prennent  l’as- 

(i)  I,E  Gras,  Troubles  psychiques  et  forme  mentale  de  la 
méningite  tuberculeuse.  Thèse  Paris,  1906.  —  Andrade, 
Formes  anormales  et  en  particulier  formes  mentales  de  la 
méningite  tuberculeuse.  Thèse  Montpellier,  1919.  —  M™»  Zyl- 
BERLASX  Zand,  I,es  Syndromes  de  Korsakov  au  cours  de  la 
méningite  tuberculeuse  {Roemst  Psychiatryczny,  1925,  t.  II, 
).  55).  —  Morand,  I,es  formes  mentales  de  la  méningite 
mberculeuse  de  l’adulte.  Thèse  de  Tyon,  1925.  —  Poursineb, 
Comité  medical  des  Bouchcs-du-Kh6ne,  novembre  1933. 


pect  de  déments  ou  de  paralytiques  généraux 
(Roques  et  Cordier,  Paris  médical,  22  mai  1920)  et 
sont  enfermés  comme  tels  dans  des  asiles  ;  le 
diagnostic  se  fait  à  l’autopsie. 

Les  troubles  psychiques  peuvent  précéder  de 
longtemps  les  manifestations  somatiques  de  la 
maladie  ou  être  la  seule  manifestation  clinique. 
Les  tares  héréditaires,  les  infections  ou  intoxica¬ 
tions  antérieures,  les  prédispositions  locales  dues  à 
une  lésion  cérébrale  ou  à  un  traumatisme  crânien, 
favorisent  l’apparition  de  ces  formes. 

Ces  formes  mentales  sont  intéressantes  à  con¬ 
naître  au  point  de  vue  médico-légal.  Car  elles 
peuvent  conduire  à  des  délits  ou  à  des  crimes  : 
dans  ce  cas,  le  prévenu  doit  être  déclaré  irrespon¬ 
sable.  Ramond  croit  se  souvenir  (?)  qu’un  con- 
dam'né  à  mort  aurait  présenté  à  l’autopsie  des 
lésions  torpides  d’origine  tuberculeuse  siégeant 
sur  les  méninges  et  expliquant  en  partie  les 
crimes  dont  se  serait  rendu  coupable  ce  supplicié. 

De  ces  formes  psychiques  il  faut  rapprocher  la 
forme  comateuse  (2),  qui  paraît  liée  à  des  lésions 
prédominantes  des  plexus  choroïdes. 

2»  Une  mention  particulière  doit  être  accordée 
à  la  forme  somnolente,  simulant  l’encéphalite 
épidémique,  en  raison  de  l’intensité  de  la  somno¬ 
lence,  associée  ou  non  à  des  paralysies  oculaires, 
à  du  hoquet  ou  à  des  myoclonies  (3).  On  sait  que 
la  méningite  tuberculeuse  du  nourrisson  est  habi¬ 
tuellement  à  forme  somnolente,  comme  Lesage  y  a 
insisté  depuis  longtemps  {Soc.  méd.  des  hôp., 
26  janvier  1906). 

Mais  il  est,  croyons-nous,  plus  rare  d’observer 
comme  chez  un  de  nos  malades  l’inversion  du 
rythme  du  sommeil  (somnolence  diurne  et  insom¬ 
nie  nocturne),  qu’on  rencontre  au  contraire  fré¬ 
quemment  dans  l’encéphalite  épidémique  de 
l’enfant. 

30  La  forme  aphasique,  bien  étudiée  par  Bur- 
nand,  peut  servir  de  terme  de  transition  avec  les 
formes  motrices. 

40  Les  formes  motrices  sont  assez  nombreuses. 
Les  formes  excito^otrices  peuvent  réaliser 
divers  types  de  mouvements  : 

(2)  Cado,  I,a  forme  comateuse  de  la  liiéuiugite  tubercu¬ 
leuse  de  l’adulte.  Thèse  Paris,  1912.  —  Pilod  et  Pribourg- 
Blanc,  Méningite  tuberculeuse  à  forme  comateuse  d’emblée 
(Soc.  méd.  milit.  franç.,  4  févr.  1926). 

(3)  PiLOD  et  Fribourg-Blanc,  Soc.  de  méd.  nnht.  franç., 

G  déc.  1923.  —  Morel,  Jean  Tapie  et  Boux-Hoüre,  Soc. 
anat.-clin.  Toulouse,  13  déc.  1924.  —  Pagniez,  Corby  et 
Escalier,  Soc.  méd.  des  hôp.,  11  juin  1925.  — Bonnier,  Gaz. 
des  hôp.,  17  sept.  1927.  —  André  Jousset,  Ivan  Bertrand 
et  J.  Veslot,  Soc.  méd.  des  hôp.,  28  mai  1932. 
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Épilepsie  généralisée  (Nordmann  et  Chevalier, 
Loire  médicale,  15  févr.  1914)  ou  localisée  (Chalier 
et  Nové-Josserand,  Province  méd.,  31  mai  1913),  — 
stéréotypies  et  hoquet  (T^évj^-Valensi,  Presse  méd., 
1915,  p.  180),  —  contractures  et  spasmes  téta- 
noïdes  (Projq  Thèse  Tille,  1912),  —  myoclonies 
(Ribierre  et  Renault,  Paris  méd.,  27  nov.  1926  ; 
Roque,  Dechaume  et  Ravault,  Soc.  méd.  hôp. 
Lyon,  14  déc.  1926),  —  chorée  (Uréchia,  Soc. 
méd.  hôp.,  13  janv.  1932),  —  ataxie  cérébelleuse 
(d’Espine,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1914,  p.  166» 
et  cas  personnel),  —  syndrome  parkinsonien 
(Tévy-Valensi  et  M*"®  Markarian,  Semaine  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  31  déc.  1931). 

Tes  formes  paralytiques,  à  type  monoplégique 
ou  hémiplégique,  sont  plus  fréquentes  que  les 
formes  excito-motrices. 

Ta  méningite  tuberculeuse  se  complique  assez 
souvent  de  paralysies  localisées  à  tyjre  de  mono¬ 
plégies  passagères  ou  durables.  Il  est  plus  rare  que 
ces  paralysies  prennent  le  t3qDe  hémiplégique 
(Tandouzy,  Chantemesse,  Grasset). 

T’hémiplégie  peut  être  précoce  et  survenir 
comme  une  des  premières  manifestations  de  la 
méningite  tuberculeuse  ;  elle  ne  peut  n’être  qu’une 
complication  tardive,  presque  terminale,  de  la 
maladie. 

T’hémiplégie  précoce  a  parfois  un  début 
brusque,  apoplectique  :  elle  est  alors  d’emblée 
totale  et  complète  et  aboutit  assez  rapidement  au 
coma  terminal  ;  dans  ce  cas  rentrent  un  certain 
nombre  de  méningites  tuberculeuses  avec  hémor¬ 
ragie.  Te  plus  souvent,  le  début  n’est  pas  aussi 
dramatique.  C’est  progressivement  que  la  para¬ 
lysie  évolue.  Te  membre  inférieur  est  plus  rapi¬ 
dement  pris  que  le  supérieur,  la  lésion  siégeant  à 
la  partie  supérieure  de  la  scissure  de  Rolando. 
Dans  quelques  cas  cette  hémiplégie  peut  complè¬ 
tement  régresser,  puis  la  méningite  évolue. 

Te  type  précoce  paraît  assez  fréquemment  lié  à 
une  forme  spéciale  de  méningite,  la  méningite  en 
plaques  avec  placards  plus  ou  moins  caséeux  au 
niveau  de  la  convexité.  Il  serait  susceptible  d’être 
amélioré  par  la  trépanation.  Dans  les  cas  à  début 
brusque,  le  diagnostic  doit  être  discuté  avec  une 
hémorragie  cérébrale,  un  ramollissement  ou  une 
embolie,  dans  les  cas  progressifs  avec  une  tumeur 
cérébrale  ou  un  ramollissement  par  thrombosf* 
Pour  Thérèse  Jousset,  les  hémiplégies  du  début 
pourraient  être .  consécutives  à  des  phénomènes 
hémorragiques  ou  conge, stifs,  susceptibles  de 
régresser  sans  laisser  de  traces  anatomiques  ou 
fonctionnelles. 

Te  type  tardif  constitue  plutôt  une  complication 
terminale  qu’une  forme  clinique  nettement  définie. 


T'hémiplégie  peut  présenter  le  type  alterne, 
dans  le  cas  de  lésions  siégeant  surtout  sur  la 
protubérance. 

On  a  signalé  des  formes  monoplégiques,  on  a 
même  publié  un  cas  de  paralysie  faciale  d’origine 
centrale  qui  fut  le  premier  .symptôme  d’une 
méningite  tuberculeuse. 

-  5"  Tes  formes  sensitives.  Une  mention  doit  être 
tout  d’abord  accordée  à  la  forme  céphalalgique. 

On  tend  en  effet  à  rattacher  à  un  processus 
méningé  très  discret  les  céphalées  particulièrement 
vives  que  l’on  constate  chez  les  tuberculeux  pul¬ 
monaires.  Ces  céphalées  guérissent  souvent  par  la 
ponction  lombaire  (Roger  et  Baumel,  Rev.  de  méd., 
janvier  1913)  et  sont  simplement  dues  à  une 
hypertension  passagère  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Une  forme  un  peu  particulière  est  celle  qui  se 
manifeste  par  des  crises  de  plus  en  plus  fréquentes 
de  migraine  ophtalmique  ou  ophtalmoplégique.  J’ai 
observé  un  malade,  tuberculeux  pulmonaire  tor¬ 
pide,  qui  présentait  tantôt  des  crises  fort  tenaces 
de  migraine  ophtalmique,  tantôt  des  crises  épi¬ 
leptiformes  ;  il  est  mort  plus  tard,  loin  de  moi, 
brusquement  dans  un  coma  cérébro-méningé. 

Dans  un  autre  cas  personnel,  un  jeune  lycéen 
commence  à  présenter  des  crises  de  migraines 
ophtalmiques,  accompagnées  de  paresthésie  d’un 
membre  supérieur,  qui  vont  se  répétant  de  plus 
en  plus  souvent  et  aboutissent  à  une  parésie 
intercalaire  aux  crises.  Ce  cas  finit  par  une  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  classique. 

On  pourrait  ranger  également  dans  ce  groupe 
les  réactions  méningées  que  l’on  constate  souvent 
dans  le  zona  des  tuberculeux,  dans  certaines 
névrites  radiculaires  (sciatique  tuberculeuse). 

6“  Parmi  les  formes  dépendant  d’une  modifica¬ 
tion  de  l’état  général,  la  plus  spéciale  est  la  forme 
typhoïde,  encore  appelée  forme  diarrhéique  ou 
gastro-intestinale. 

De  semblables  formes  cliniques  surviennent  sur¬ 
tout  dans  les  cas  de  granulie.  Te  diagnostic  avec 
la  typhoïde  se  fait  par  les  résultats  négatifs  de 
l’hémoculture  et  du  séro  de  Widal.  Cependant  la 
température  est  ici  généralement  moins  continue 
que  dans  la  dothiénentérie. 

Dapyrexie  n’est  pas  rare  dans  l’évolution  de  la 
méningite  tuberculeuse  de  la  première  enfance. 
Elle  est  exceptionnelle  chez  l’adolescent  ou 
l’adulte,  comme  le  rappelle  Uréchia  {Soc.  neur., 
29  mars  1928).  Chez  un  de  nos  malades,  adoles¬ 
cent,  sauf  le  iDremier  jour  où  l’on  a  enregistré  38°, 
la  température  n’a  pas  dépassé  37°, 6  :  elle  s’élevait 
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à  peine  à  38°,  le  lendemain  des  injections  d’aller- 
gine. 

B.  Formes  évolutives.  —  Il  existe  tout 
d’abord  des  formes  latentes,  au  cours  desquelles 
tous  les  symptômes  méningés  font  défaut  et  où 
la  méningite  est  une  découverte  d’autopsie.  Elles 
sont  plus  particulières  aux  tuberculeux  cachec¬ 
tiques  ;  on  a  décrit  toutefois  une  forme  ambula¬ 
toire  latente. 

Certains  cas  aigus  ne  durent  que  deux  ou  trois 
jours.  Ils  sont  marqués  par  une  céphalée  atroce, 
du  délire  et  un  coma  rapide.  Ces  cas  peuvent 
soulever  des  problèmes  médico-légaux  importants. 
On  a  signalé  des  cas  à  début  apoplectiforme. 

Il  existe,  par  contre,  des  formes  subaiguës, 
durant  deux  à  trois  mois  (Riser  et  Mériel,  Sud 
médical,  15  avril  1930),  cinq  mois  même  (Eaignel- 
Eavastine,  Soc.  méd.  des  hôp.,  24  juin  1927),  des 
formes  à  rémissions  et  même  à  répétition  (Eotti, 
Policlinico,  nov.  1924)  caractérisées  par  l’évolution 
de  poussées  méningées  successives  évoluant  chez 
un  tuberculeux. 

Enfin,  si  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse 
est,  chez  l’adulte  comme  chez  l’enfant,  un  arrêt  de 
mort,  on  a  signalé  cependant  des  formes  curables. 

Barbier  et  Gougerot  avaient  réuni,  en  1911, 
24  observations  indiscutables  de  guérison  cli¬ 
nique,  dans  lesquelles  la  nature  tuberculeuse  de 
la  méningite  était  affirmée  par  la  ponction  lom¬ 
baire  (présence  du  bacille  de  Koch  ou  inoculation 
au  cobaye).  Malgré  ces  guérisons  apparentes,  le 
pronostic  reste  grave  :  les  rechutes  sont  presque  la 
règle  après  une  rémission  plus  ou  moins  longue. 
C’est  ainsi  qu’un  malade  d’Achard  mourut,  cinq 
mois  après,  d’une  nouvelle  poussée  de  méningite  ; 
un  malade  de  Sicard  succomba  dans  le  coma  après 
une  rémission  de  quelques  mois.  Ces  méningites 
chroniques  à  rechutes  peuvent  se  caractériser  par 
les  grands  signes  habituels  de  la  méningite,  mais 
le  plus  souvent  il  s’agit  de  formes  frustes  et  mono¬ 
symptomatiques. 

Cramer  et  Bickel,  dans  un  article  très  docu¬ 
menté  des  Annales  de  médecine,  avaient,  en  1922, 
trouvé  250  observations  de  méningites  tubercu¬ 
leuses  guéries.  Passant  ces  divers  cas  au  crible  de 
leur  sagace  critique,  ils  n’en  retiennent  que  46, 
dont  la  nature  tuberculeuse  ne  soit  pas  douteuse» 
du  fait  de  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  révélée  par  l’examen 
direct  ou  par  l’inoculation  au  cobaye.  Malheureu¬ 
sement,  même  parmi  ces  46  cas  cliniquement 
guéris,  un  bon  quart  se  sont  compliqués,  au  bout 
de  quelques  mws,  de  récidives  mortelles  ;  l’on  n’a 


pas  toujours  connu  le  devenir  de  bien  d’autres, 
dont  les  auteurs,  légitimement  heureux  d’un  beau 
succès,  ont  publié  l’observation  au  bout  de 
quelques  semaines.  Il  est  cependant  quelques 
faits  où  la  guérison  se  maintient  durant  des  années, 
telle  la  malade  de  Vedel,  Giraud  et  Puech,  revue 
trois  ans  après  pour  une  S5q)hilis  qu’elle  avait 
contractée  dans  l’intervalle. 

Ee  chiffre  de  Cramer  et  Bickel  n’a  même  pas 
doublé  depuis  une  dizaine  d’années.  M“i®  Jousset, 
en  1932,  ne  trouve  au  total  que  72  guérisons, 
publiées  depuis  Vère  bactériologique  dans  le  monde 
entier  :  un  tiers  concerne  des  adolescents  ou 
adultes. 

A  ces  72  cas  on  peut,  à  notre  avis,  ajouter  le  cas 
de  Mourgues  {Toulouse  médical,  15  janvier  1931), 
malgré  les  hésitations  de  l’auteur  à  le  classer  dans 
ce  cadre.  Combien  ce  chiffre  semble  minuscule,  si 
on  l’oppose  aux  millions  de  méningitiques  tuber¬ 
culeux  qui  ont  succombé  depuis  lors  par  le  vaste 
monde  !  Pour  la  seule  Europe,  Rosenfeld,  en  1926, 
estimait  à  plus  de  100  000  par  an  le  chiffre  des 
décès  par  tuberculose  des  méninges. 

A  ces  73  cas,  nous  pouvons  en  ajouter  19  autres, 
observés  ces  dernières  années,  dont  la  guérison  est 
due  au  traitement  par  l’allergine  de  Jousset  et 
dont  les  deux  tiers  ont  trait  à  des  adultes  ou  ado¬ 
lescents  :  15  cas  de  la  thèse  de  M'a®  Jousset,  i  cas 
personnel  observé  avec  Vaissade,  3  nouveaux  cas 
à  nous  communiqués  par  Jousset.  Paisseau  et 
M>ne  Eaguerrière  viennent  de  publier  3  cas  d’épi¬ 
sodes  méningés  tuberculeux  curables  chez  des 
enfants  {Soc.  méd.  des  hôp.,  février  1934). 


C.  Formes  anatomiques.  —  On  peut  étudier 
ces  formes  suivant  le  siège  des  lésions,  suivant  la 
forme  des  lésions,  suivant  la  nature  histologique, 
suivant  la  participation  des  organes  sous-jacents. 

a.  Siège  des  lésions.  — Ea  méningite  cérébrale 
est  la  plus  fréquente.  Chez  l’adulte,  elle  siège  habi¬ 
tuellement  à  la  convexité.  Plus  rarement  elle 
occupe  la  base,  comme  chez  l’enfant,  et  se  traduit 
par  des  troubles  du  pouls  et  la  paratysie  des  nerfs 
crâniens. 

Ea  forme  spinale  est  représentée  par  la  pachy»- 
méningite  du  mal  de  Pott.  Cliniquement  elle  se 
traduit  par  la  paraplégie  pottique,  paralysie 
spasmodique  et  douloureuse  progressive,  avec 
contractures  et  pseudo-névralgies. 

Dans  quelques  cas,  la  méningite  est  cérébro- 
spinale,  l’atteinte  des  méninges  rachidiennes  peut 
être  primitive  ou  secondaire.  Parfois,  les  lésions 
encéphaliques  et  spinales  sont  concomitantes. 

b.  Formes  des  lésions.  — ^Ea  granulie  méningée 
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est  rarement  localisée  aux  méninges  seules,  mais 
fait  partie  du  tableau  de  la  granulie  généralisée. 

La  méningite  exsudative  commune,  la  forme 
habituelle,  comprend  des  granulations  grises  ou 
jaunâtres  échelonnées  le  long  des  vaisseaux  et  des 
exsudats  fibrino-purulents. 

La  méningite  en  plaques,  véritable  méningite 
partielle,  se  traduit  par  des  symptômes  parfois 
très  localisés,  tels  l’aphasie,  le  ptosis.  Quoique 
toujours  anatomiquement  secondaire,  elle  serait 
parfois  cliniquement  primitive  :  aussi  Duret  con¬ 
seille-t-il  l’intervention  chirurgicale,  pour  cer¬ 
taines  d’entre  elles. 

Flatau  a  décrit,  sous  le  nom  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  chronique  difuse  {Encéphale,  1928,  n°  7) 
des  cas  de  méningite  adhésive  avec  magmas  moins 
épais,  et  occupant  une  région  plus  étendue  que  la 
méningite  en  placards.  L’évolution  en  est  traî¬ 
nante. 

La  méningite  séreuse  se  traduit  par  des  forma¬ 
tions,  kystiques  plus  ou  moins  étendues,  occupant 
les  régions  cérébelleuse,  rolandique  ou  opto¬ 
chiasmatique. 

Le  tuberculome  solitaire  est  généralement 
méningo-cortical,  siégeant  assez  souvent  au 
niveau  de  la  région  rolandique.  Il  se  traduit  au 
début  par  des  symptômes  en  foyer  simulant  une 
tumeur  cérébrale  et  se  termine  par  une  méningite 
diffuse. 

c.  Nature  histologique.  —  A  côté  des  formes 
précédentes,  histologiquement  caractérisées  par  la 
formation  spécifique  tuberculeuse,  le  follicule,  il 
en  est  d’autres  qu’actuellement  on  rattache  à  la 
tuberculose,  malgré  l’absence  de  cette  lésion  spéci¬ 
fique.  Ce  sont  surtout  Landouzy  et  Gougerot  qui 
ont  étudié  ces  méningites  tuberculeuses  atypiques, 
tuberculiniques  plutôt  que  bacillaires.  Elles 
peuvent  présenter  divers  aspects  :  tubercules  sans 
cellules  géantes,  lésions  séreuses  et  congestives, 
sclérose  localisée  ou  diffuse,  etc.  Quelquefois,  elles 
se  traduisent  par  une  hémorragie  méningée.  Oddo 
et  Olmer,  Gougerot  et  Troisier  ont  pu  reproduire 
expérimentalement  une  ébauche  de  méningo- 
encéphalite  tuberculeuse. 

A  cette  tuberculose  non  folliculaire,  il  faudrait 
rattacher  certains  processus  méningo-encépha- 
liques,  tels  que  ;  méningo-encéphalite  aiguë 
hémorragique  avec  bacille  de  Koch,  méningo- 
encéphalite  chronique  bacillaire  à  type  de  para¬ 
lysie  générale.  L’Êcole  lyonnaise,  avec  Poncet  et 
Lépine,  y  fait  encore  rentrer  diverses  méningo- 
encéphalites  de  l’enfance,  diverseses  méningites 
tabétiques  et  bien  d’autres  syndromes  méningés  et 
encéphaliques  curables.  Tinel  et  Gastinel  sont 
revenns  sur  la  complexité  anatomique  et  clinique, 


la  variabilité  extrême  des  états  méningés  des 
tuberculeux.  Il  faudrait  ajouter  à  ces  tuberculoses 
non  folliculaires  certains  cas  de  démence  précoce 
que  nous  étudierons  à  propos  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

d.  Participation  des  organes  sous-jacents. 

— ■  Toutes  les  méningites  tuberculeuses  retentis¬ 
sent  plus  ou  moins  sur  l’encéphale  ;  il  est  des  cas 
où  les  lésions  sont  autant  corticales  que  séreuses. 
Lôrtat-Jacob  et  Turpin  {Soc.  méd.  des  hôp., 
8  juillet  1921)  ont  publié  un  cas  de  foyer  de 
ramollissement  cérébral  lié  à  l’évolution  d’une 
méningite  tuberculeuse  aiguë. 

Ivan  Bertrand  et  Médakovitch,  dans  leur  étude 
classique  sur  la  tuberculose  des  centres  nerveux 
{Annales  de  méd.,  mars  1924,  p.  418-458),  dis¬ 
tinguent  divers  types  de  méningo-encéphalite 
tuberculeuse  : 

a.  Une  forme  diffuse  à  type  de  méningo-encépha¬ 
lite  séro-congestive  :  aspect  louche  des  méninges  de 
la  convexité,  infiltration  plasmo-lymphocytaire  de 
la  pie-mère,  œdème  de  la  zone  molécnlaire  et 
densification  du  réseau  névroglique  ; 

b.  Une  forme  caséeuse,  fréquente  chez  l’adulte, 
comportant  des  infiltrations  plasmo-lymphocy- 
taires  des  placards  caséeux,  des  lésions  artérielles 
considérables  à  t3q)e  d’endartérite,  une  importante 
hyperplasie  névroglique  du  type  amiboïde  ; 

c.  Une  forme  nécrosante,  où  les  réactions  histo¬ 
logiques,  par  suite  de  la  thrombose  massive  des 
artères  corticales,  ont  à  peine  le  temps  de  s’ébau¬ 
cher. 

Ces  auteurs  insistent  sur  la  fréquence  des  bacil¬ 
loses  méningées  non  follicnlaires. 

Il  existe  de  même  des  méningo-myélites  tuber¬ 
culeuses  folliculaires  et  non  folliculaires  (Oddo  et 
Olmer).  Il  y  a  lieu  de  ne  pas  confondre  les  pachy- 
méningites  pottiques  non  folliculaires  et  toujours 
tuberculeuses  avec  les  myélites  dégénératives  par 
compression,  ne  renfermant  pas  de  bacilles  de 
Koch. 

D.  Formes  étiologiques.  —  La  méningite 
tuberculeuse  de  l’adulte  est  à  peu  près  toujours 
secondaire.  Mais  le  tableau  clinique  sera  différent, 
si  la  localisation  initiale  se  traduit  par  des  s}mip- 
tômes  importants  ou  est  restée  latente. 

La  propagation  peut  se  faire  par  lésion  de  voi¬ 
sinage.  Tantôt  le  processus  va  de  dehors  en 
dedans,  la  méningite  snccédant  à  une  ostéite 
tuberculeuse  de  la  voûte  crânienne  (i)  ou  du 
rocher,  consécutive  alors  à  une  otite  tubercu- 

(i)  H.  Roger,  Tuberculose  de  la  voûte  crânienne  (Presse 
médicale,  28  août  igig).  ^ 
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leuse  (i).  Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  la  pro¬ 
pagation  se  fait  de  dedans  en  dehors.  C’est  ce 
qui  se  passe  dans  les  tuberculomes  de  l’encéphale 
se  propageant  aux  méninges  à  leur  phase  termi¬ 
nale,  comme  dans  un  cas  antérieurement  publié 
avec  notre  maître  Rauzier  (2)  et  dans  un  cas 
plus  récent  observé  avec  Poursines  (3). 

Da  méningite  succédant  tardivement  à  une 
tuberculose  de  l’encéphale  n’est,  en  quelque  sorte, 
qu’une  complication  terminale  qui  pourrait  passer 
inaperçue. 

Mais,  le  plus  souvent,  le  bacille  de  Koch  est 
apporté  par  la  voie  sanguine. 

De  foyer  tuberculeux  initial  est  le  plus  fréquem¬ 
ment  pulmonaire  :  tantôt  il  s’agit  de  lésions  cavi¬ 
taires  très  avancées  ;  tantôt,  au  contraire,  de 
lésions  tuberculeuses  discrètes  et  bien  supportées. 
Quelquefois  ce  sont  des  tuberculoses  d’autres 
séreuses,  plèvre,  péritoine,  ou  d’autres  organes, 
rein  ou  organes  génitaux. 

Chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  il  faut  distin¬ 
guer  la  méningite  qui  survient  au  début  ou  au 
cours  de  l’infection,  de  la  méningite  estompée  des 
tuberculeux  avancés  et  cachectiques.  Dans  cette 
dernière  éventualité,  les  différents  S5miptômes 
sont  souvent  mis  sur  le  compte  de  la  déchéance 
finale  et  l’atteinte  méningée  est  une  découverte 
d’autopsie.  Un  signe  extraméningé  doit  y  faire 
cependant  penser  :  c’est  l’amélioration  des  signes 
physiques  et  fonctionnels  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire,  cessation  de  la  toux  et  de  la  diarrhée 
contrastant  avec  le  mauvais  état  du  malade. 

Souvent,  il  s’agit  de  tuberculose  osseuse  ou  arti¬ 
culaire.  Une  mention  spéciale  doit  être  réservée  à 
la  tuberculose  de  la  colonne  vertébrale,  à  la  suite 
de  laquelle  les  malades  peuvent  faire  des  pachy- 
méningites  tuberculeuses.  Au  cours  du  mal  de 
Pott,  Guillain  ne  conseille  pas  de  pratiquer  la 
ponction  lombaire,  qui  pourrait  provoquer  l’ense¬ 
mencement  du  liquide  céphalo-rachidien  et,  par 
suite,  une  méningite  tuberculeuse.  Je  n’ai  jamais 
observé  de  faits  semblables,  quoique  ayant  prati¬ 
qué  de  nombreuses  .rachicentèses  chez  les  pot- 
tiques. 

On  a  publié  une  série  de  cas  consécutifs  à  une, 
tuberculose  cutanée  et,  en  particulier,  à  un  éry¬ 
thème  noueux  (8  cas  rapportés  par  Thérèse  Jous- 
set). 

Dans  quelques  cas,  la  méningite  tuberculeuse 

(1)  PORIMANN  et  Despons,  Soc.  O.  N.  O.  Bordeaux, 
3  avril  1927I  —  Trautmann,  Thèse  Bordeaux,  1927. 

(2)  K.AUZIER  et  Roger,  Tuberculome  du  cervelet  {Mont¬ 
pellier  médical,  18  déc.  1910). 

(3)  Roger  et  Poür.sines,  Arch.  de  méd.  genér.  et  colon.. 


est  en  apparence  primitive.  Il  s’agit  d’adoles 
cents,  chez  lesquels  l’examen  ne  permet  pas  de 
retrouver  une  autre  localisation  tuberculeuse. 
D’autopsie  décèle,  en  pareils  cas,  des  adénopathies 
trachéo-bronchiques,  souvent  suppurées,  datant 
de  l’enfance. 

Certaines  causes  occasionnelles  peuvent  interve¬ 
nir  dans  la  production  d’une  méningite  tubercu¬ 
leuse.  Tantôt  il  s’agit  d’un  traumatisme  banal  (4) , 
déterminant  un  véritable  essaimage,  tantôt  d’un 
traumatisme  chirurgical  (5).  Dans  certains  cas, 
une  infection  intercurrente  intervient  :  grippe,  rhu¬ 
matisme  (6),  oreillons  (7),  fièvre  typhoïde.  Pour 
cette  dernière,  il  ne  faut  retenir  que  les  cas  bacté- 
riologiquement  démontrés,  car  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  peut  être  précédée  d’une  typho-bacillose. 

Nous  avons  observé,  avec  Azalbert,  une  jeune 
fille  qui,  quelques  semaines  après  une  infection 
éberthienne,  fit  une  méningite  tuberculeuse,  ayant 
simulé  un  abcès  cérébral  encéphalique  typhoï¬ 
dique  (8). 

Enfin,  il  faut  citer  l’influence  de  certains  phéno¬ 
mènes  toxiques  d’origine  exogène  ou  endogène. 
Dans  cet  ordre  d’idées  il  faut  réserver  une  place  à 
part  à  l’helminthiase  intestinale  et,  particulière¬ 
ment,  aux  ascaris.  Muracciole,  Simonin,  Guillain, 
se  sont  occupés  des  réactions  méningées  dues  à 
leurs  exotoxines  ;  celles-ci,  en  léchant  les  mé¬ 
ninges,  peuvent  faire  le  lit  à  la  tuberculose.  Mon 
ami  Euzière  a  publié  dans  le  Sud  médical 
(mars  1922)  une  importante  observation  de  réac¬ 
tion  méningée  chez  un  tuberculeux  guéri  après 
élimination  d’ascaris. 

Da  grossesse  peut  favoriser  chez  une  tubercu¬ 
leuse  l’apparition  d’une  méningite  qui  pourra 
simuler  soit  des  vomissements  gravidiques  plus  ou 
moins  incoercibles,  soit  de  l’éclampsie  (9). 

(4)  ZOLLINGER,  Méningite  tuberculeuse  et  trauniatisnie 
(Schw.  med.  Woch.,  18  déc.  1926).  —  Schultze,  Méningite 
tuberculeuse  après  un  choc  traumatique  violent  ou  uue 
commotion  {Müncli.  med.  Woch.,  26  nov.  1926).  —  Vedel, 
Giraud  et  Siméon,  Tuberculose  cérébro-méningée  latente 
chez  un  tuberculeux  pulmonaire,  méningite  tuberculeuse 
rapide  terminale  déclenchée  à  l’occasion  d’un  traumatisme 
(Soc.  Sc.  méd.  Monlp.,  19  jauv.  1923).  —  José  Villacian, 
Méningite  tuberculeuse  et  traumatisme  (Injonnaaon  med., 
n"  loi,  août  1932). 

(5)  Moriez  et  Folacci,  Méningite  tuberculeuse  à  évolution 
fatale  après  une  rachianesthésie  (Soc.  méd.  de  Nice,  1930). 

(6)  Caüssade,  Méningite  tuberculeuse  de  l’adulte  au 
décours  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  (Soc. 
méd.  des  hôp.,  29  mai  1931). 

(7)  Morquio,  Méningite  tuberculeuse  consécutive  aux 
oreillons  (Rev.  sud-amér.  de  méd.  et  de  chir.,  mars  1931). 

(8)  H.  Roger,  H;  Sedan  et  Azalbert,  Stase  papillaire  et 
méningite  tuberculeuse  post-typhoïdique  (Gaz.  des  hôp., 
29  oct.  1930). 

(9)  CouVEtAiRE  et  I,ACOMME,  Méningite  tuberculeuse  et 
gestation  (Gynéc.  et  obst.,  ]anv.  1929).  —  Gaujüdx  et  ijois- 
SIER,  A  propos  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  durant 
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A  côté  de  la  tuberculose  de  l’adulte,  la  tubercu¬ 
lose  des  gens  âgés  occupe  une  place  qui  n’est  pas 
négligeable.  La  méningite  est  souvent  la  fin  ordi¬ 
naire  de  la  tuberculose  des  vieillards. 


E.  Formes  associées.  —  On  connaît  la  fré¬ 
quence  plus  grande  de  la  méningite  tuberculeuse 
chez  les  hérédo-syphilitiques  (Hutinel  et  Merklen, 
Nobécourt).  Roch  et  Choisy  {Rev.  méd.  Suisse 
romande,  25  févr.  1928)  ont  publié  l’observation 
d’un  homme,  atteint  de  gramilie  méningée,  avec 
Bordet-Wassermann  positif  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  probablement  par  réveil  d’une 
vieille  lésion  méningée  sj'pliilitique.  Kramer  et 
Stein  [Arch.  of.  int.  med.,  oct.  1931)  ont  fait  la 
revue  des  cas  d’association  de  méningite  tubercu¬ 
leuse  et  syifiiilitique. 

L’association  tuberculo-méningococcique  a  été 
signalée  par  d’assez  nombreux  auteurs  :  Lutaud 
(Thèse  Paris,  1909),  Bonnamour  {Lyon  méd., 
16  juin  1912),  Bériel  et  Durand  {Lyon  méd., 
1913,  t.  II),  Sabrazès  {Gaz.  hehd.  Sc.  méd.  Bor¬ 
deaux,  10  août  1929),  Zylberlast-Zand,  {Wars- 
Gras.  Lek.,  1924,  n°  2),  Achard,  Bloch  et  Marcha^ 
{Soc.  méd.  des  hôp.,  28  mars  1924),  Chalier  et 
MH®  Schœn  {Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  12  mai  1925), 
Saint- Arroman  (Thèse  Lyon,  1930-31).  Halbron' 
Lévy-Bruhl  et  Didier-Hesse  relatent  l’association 
avec  le  Diplococcus  crassus  {Soc.  méd.  des  hôp., 
juin  1932). 

Il  est  plus  exceptionnel  de  voir  une  méningite 
a  pneumocoques  succéder  ou  coïncider  avec  une 
méningite  tuberculeuse.  Tels  les  cas  d’ Achard  et 
Horowitz  {Soc.  méd.  des  hôp.,  9  janvier  1931)» 
Achard  {Journ.  des  praticiens,  15  août  1931),  de 
Manicatide  {Soc.  méd.  de  lassy,  nov.  1918),  de 
Dévie,  Dufourt  et  Dechaume  {Soc.  méd.  hôp. 
Lyon,  16  mai  1922). 

Divers  auteurs  ont  publié  des  cas  d’association 
de  méningite  tuberculeuse  avec  une  mastoïdite 
simulant  une  méningite  otique,  de  méningite 
tuberculeuse  et  de  saturnisme  (Trémolières  et 
Tridice,  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  nov.  1928),  ayant 
pris  le  masque  d’une  encéphalopathie  saturnine  à 
forme  délirante  et  coniateu.se. 


F.  Formes  tirées  des  modifications  du 
liquide  céphalo-rachidien.  —  formes  liqui¬ 
diennes.  —  Dans  la  forme  habituelle,  le  liquide  est 

la  grossesse  (Rev.  tranç.  gynéc.  cl  obst.).  —  ïeeeciiova,  I.a 
méningite  tuberculeuse  et  la  grossesse  (Progrès  médical, 
5  nov.  1932).  —  Bkault,  Méningite  tuberculeuse  et  grossesse 
(Soc.  obst.  cl  gynéc.,  7  in.-irs  1932). 


légèrement  hypertendu,  clair,  avec  quelques  petits 
flocons  fibrineux,  incolore  ou  avec  quelques 
reflets  jaunâtres.  La  coloration  peut  être  modifiée 
par  la  présence  du  sang  :  ce  sont  les  formes  hémor¬ 
ragiques.  On  peut  observer  le  syndrome  de  xantho¬ 
chromie  et  de  coagulation  massive  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Au  point  de  vue  c3'tologique,  la  formule  habi¬ 
tuelle  est  la  lymphocytose  ;  mais  les  cas  à  formule 
polynucléaire  abondent,  et  l’on  a  cité  des  cas  sans 
réaction  leucocytaire. 

La  formule  chimique  habituelle  comprend  une 
hyperalbuminose  modérée  et  surtout  un  abaisse¬ 
ment  des  chlorures  qui,  quand  il  est  accentué,  a 
une  réelle  valeur  pathognomonique. 

A  côté  des  formes  bacillaires  classiques,  il  faut 
faire  une  classe  à  part  pour  les  méningites  tout  à 
fait  larvées,  ne  présentant  aucun  syndrome 
méningé  clinique,  mais  se  caractérisant  par  la  pré¬ 
sence  d’ultravinis  tuberculeux  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  :  formes  à  ultravirus. 

Une  question  se  pose,  à  l’heure  actuelle,  concer¬ 
nant  les  syndromes  méningo-encéphaliques  tubercu¬ 
leux  latents,  caractérisés  par  la  présence  de  virus 
tuberculeux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  au 
cours  de  certains  états  psychiques,  en  particulier 
de  la  démence  précoce. 

D’Hollander  et  Rouvroy,  dans  une  série  de 
communications  et,  en  particulier,  dans  un 
mémoire  des  Annales  médico-psychologiques 
(nov.  1932),  signalent  la  fréquence  des  résultats 
positifs  (ri  fois  sur  12)  obtenus  avec  l’inoculation 
du  liquide  céphalo-rachidien  au  cobaye  :  il  s’agit 
d’une  tuberculose  différente  du  type  Villemin,  de 
virulence  atténuée,  nécessitant  plusieurs  passages 
pour  que  les  lésions  soient  intenses  et  bacillifères > 
à  évolution  lente- et  bénigne,  avec  atteinte  plus 
viscérale  que  ganglionnaire.  Les  auteurs  ont. 
d’autre  part,  décrit  dans  la  démence  précoce  des 
lésions  de  méningo-encéphalite  chronique  géné- 
rali.sée,  rappelant  la  forme  at5.^pique  de  tuberculose 
méningée  non  folliculaire  de  Landouzy  et  Gou- 
gerot. 

Toulouse,  vSchiff,  Valtis  et  Van  Deinse  {Annales 
médico-psychol.,  nov.  1932)  ne  croient  pas  que  la 
démence  précoce  habituelle  ait  une  origine  tuber¬ 
culeuse.  Mais  certains  états  mentaux  paroxys¬ 
tiques,  soit  transitoires  comme  certaines  bouffées 
délirantes,  soit  récidivants,  et  que  les  auteurs 
dénomment  «  schizophrénie  évoluant  par  pous¬ 
sées  »,  peuvent  relever  d’une  bacillose  atténuée 
avec  présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
soit  de  rares  bacilles,  soit  de  l’ultravirus  tuber¬ 
culeux  de  Calmette  et  Valtis,  avec,  au  deuxième 
ou  troisième  passage,  bacilles  acido-résistants,  peu 
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virulents,  donnant  une  tuberculose  atténuée  du 
système  lymphatique,  s’éteignant  spontanément 
dans  les  passages  suivants  (Soc.  méd.-psych., 
28  nov.  1932).  Puca  (Soc.  de  biol.,  15  oct.  1932) 
a  mis  en  évidence  des  granules  acido-résistants  et 
des  bacilles  dans  les  organes  de  cobayes  inoculés 
avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  pré¬ 
coces. 

Baruck,  Bidermann  et  Albane  {Paris  médical, 

27  août  1932)  ont,  chez  des  cobayes  rendus  aller¬ 
giques  par  injection  préalable  de  liquide  de  pleu¬ 
résie  ou  d’abcès  froids,  injecté  le  liqxiide  céphalo¬ 
rachidien  de  déments  précoces  et  obtenu  tantôt 
une  ulcération  locale  rappelant  le  phénomène  de 
Koch,  tantôt  des  réactions  nerveuses  et  générales. 
Abelyet  Coulon  (Soc.  méd.-psych.,  24  oct.  1932) 
ont  eu  des  résultats  négatifs  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  injecté  à  des  cobayes  fortement 
tuberctdisés,  alors  que,  avec  le  sang  de  déments 
précoces,  ils  obtiennent  une  ulcération  deux  à  six 
jours  après  l’injection.  Couderc  (Soc.  méd.-psych., 

28  nov.  1932)  sensibilise  des  cobayes  par  de  très 
petites  doses  d’ultravirus  tuberculeux  ;  l’injection 
à  ces  cobayes  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
déments  précoces  provoque  un  choc  d’allure  ana¬ 
phylactique. 

Claude,  Coste,.Valtis  et  Van  Deinse  {Encéphale, 
1933 1  8)  ayant  pu  isoler  le  bacille  de  Koch 

12  fois  sur  13  cas  d’hébéphrénocatatonie,  se  de¬ 
mandent  si  les  formes  organiques  de  la  démence 
précoce  ne  seraient  pas  liées  à  une  encéphalite  tu¬ 
berculeuse  spéciale.  Be  tissu  cérébral  imprimerait 
dans  la  démence  précoce  une  évolution  spéciale  au 
processus  tuberculeux,  comme  il  modifie  l’évolu¬ 
tion  anatomique  de  la  syphilis  dans  la  paralysie 
générale.  D’où  la  notion  de  paratuberculose  ner¬ 
veuse  à  -rapproclief  de  la  parasyphilis  nerveuse. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  discussions,  il  semble 
donc  que,  dans  quelques  cas  tout  au  moins,  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  déments  précoces 
contienne,  soit  de  très  rares  bacilles  de  Koch,  soit 
de  l’ultravirus  tuberculeux,  et  qu’on  puisse,  en 
pareil  cas,  parler  d’une  sorte  de  méno-encéphalite 
tuberculense  avec  réaction  méningo-latente. 

Diagnostic. 

Ba  multiplicité,  la  diversité  de  toutes  ces 
formes  cliniques  rendent  difficile  le  diagnostic  de 
la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte.  Chez  un 
sujet  connu  comme  tuberculeux,  il  faut  songer  à 
la  méningite  en  présence  de  toute  céphalée 
intense,  de  tout  trouble  mental,  et  même  de  toute 
affection  méningo-encéphalique  ou  méningo-mé- 
dullaire  localisée  ou  diffuse. 


Be  plus  souvent,  la  connaissance  d’antécédents 
de  bacillose  pulmonaire  met  sur  la  voie  du  diagnos¬ 
tic.  Ba  recherche  de  ces  antécédents  est  néces¬ 
saire,  car  le  méningitique  ne  tousse  et  ne  crache 
presque  plus,  respire  d’une  façon  superficielle  et 
irrégulière  et  l’examen  physique  est  décevant. 

Diverses  éventualités  peuvent  se  présenter  en 
clinique  ;  ^ 

1°  Le  malade  présente  un  syndrome  mé¬ 
ningé  assez  net.  —  Be  diagnostic  est  à  faire 
avec  les  autres  méningites. 

Sauf  quelques  cas  exceptionnels,  la  méningite 
cérébro-spinale  a  un  début  plus  brutal,  une  fièvre 
plus  élevée  et  une  symptomatologie  méningée  plus 
accusée,  en  particulier  une  plus  grande  raideur  de 
la  nuque  et  des  contractures  plus  intenses. 

Ba  méningite  syphilitique  ressemble  davantage. 
Bes  paralysies  y  sont  plus  rares,  sauf  les  paralysies 
oculaires  (en  particulier  le  ptosis,  la  parésie 
pupillaire)  et  la  parésie  faciale,  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  moins  accusés,  l’instabilité  du  pouls 
moins  grande,  la  discordance  entre  la  tachycardie 
et  l’hyperthermie  moins  accentuée  (Petit,  L'Hôpi¬ 
tal,  1914,  p.  47).  On  conçoit  l’importance  du 
diagnostic  différentiel,  basé  surtout  sur  les 
recherches  de  laboratoire  et,  en  particulier,  sur  le 
Bordet-Wassermann  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  à  cause  de  la  différence  du  pronostic  et  du 
traitement.'  Dans  le  doute,  on  n’hésitera  pas  à 
instituer  un  traitement  spécifique.  Hutinel  a 
insisté  sur  la  prédisposition  que  crée  le  terrain 
hérédo-spécifique  pour  l’évolution  de  la  méningite 
tuberculeuse  de  l’enfant  ;  il  n’est  pas  impossible 
que  pareille  éventualité  soit  applicable  à  l’adulte. 

Bes  hémorragies  méningées  ont  un  début 
brusque,  ne  s’accompagnent  pas  de  fièvre  au 
début.  EUes  peuvent  être  liées  à  un  processus 
tuberculeux. 

A  côté  des  méningites  aiguës  nettement  caracté¬ 
risées,  nombreuses  ;Sont  les  réactions  méningées, 
plus  subaiguës,  qui  peuvent  en  imposer  pour 
une  méningite  tuberculeuse.  Certaines  ont  une 
étiologie  bien  connue,  telles  la  forme  méningée  de 
la  paralysie  infantile,  de  la  poliomyélite  épidé¬ 
mique,  la  méningite  ourlienne.  B’une  des  dernières 
isolées  est  la  réaction  méningée  de  la  spirochétose 
ictéro-hémorragique  (syndrome  méningé  avec 
ictère).  Quelques-unes  sont  considérées  comme  des 
formes  frustes  de  méningite  cérébro-spinale.  Un 
assez  grand  nombre  évolue  vers  la  guérison,  sans 
qu’on  puisse  établir  leur  véritable  origine.  A  cause 
de  leur  formule  c5d:ologique  rappelant  la  tubercu¬ 
lose,  on  leur  a  donné  le  nom  de  méningites  lympho- , 
cytaires  bénignes.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver  au  moins  cinq  de  ces  faits,  sans  que  la  clinique 
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et  le  laboratoire  nous  aient  permis  de  les  étiqueter 
d’une  façon  précise.  Rappelons  les  réactions 
méningées  d’origine  vermineuse,  celles  qui  accom¬ 
pagnent  certaines  intoxications,  saturnisme,  alcoo¬ 
lisme,  urémie. 

2“  Les  signes  méningés  sont  absents  ou 
sont  au  second  plan.  —  Les  multiples  formes 
cliniques  symptomatiques  que  nous  avons  pas¬ 
sées  en  revue  montrent  la  complexité  des  pro¬ 
blèmes  qui  peuvent  se  poser  en  présence  d’une 
épilepsie,  d’une  hémiplégie,  de  troubles  psy¬ 
chiques,  etc. 

Nous  ne  retiendrons  que  les  principaux. 

a.  La  méningite  tuberculeuse  évolue  sous  le 
masque  d’une  infection  générale. 

On  peut  la  confondre  avec  un  début  de  typhoïde. 
Celle-ci  n’a-t-elle  pas  pour  caractéristiques  la 
céphalée,  la  torpeur,  tme  discordance  entre  le 
pouls  et  la  température,  assez  souvent  la  constipa¬ 
tion  ?  Ne  s’accompagne-t-elle  pas  fréquemment 
d’un  léger  degré  de  Kemig  et,  dans  certains  cas, 
de  troubles  nerveux  plus  accusés  ?  Un  phénomène 
révélateur,  strabisme,  inégalité  pupillaire,  para¬ 
lysie  ou  contracture,  appellera  l’attention  du  côté 
des  méninges.  Plus  rarement,  on  pensera  à  une 
grippe  ;  ce  diagnostic,  par  trop  commode,  a  été 
souvent  porté  au  début  d’une  méningite  tubercu¬ 
leuse,  mais  il  masquait  seulement  les  hésitations 
du  médecin  en  présence  d’un  cas  peu  caracté¬ 
ristique. 

h.  La  méningite  tuberculeuse  évolue  avec  prédo¬ 
minance  d'un  symptôme  qui  lui  donne  une  allure 
particulière. 

L’étude  de  X encéphalite  léthargique  a  remis  à 
l’ordre  du  jour  la  forme  somnolente  de  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  Si,  autrefois,  on  a  dû  prendre 
pour  de  la  tuberculose  des  cas  sporadiques  d’encé- 
l^halite  épidémique,  à  l’heure  actuelle  l’erreur 
inverse  est  assez  souvent  commise,  surtout  depuis 
que  l’on  connaît  les  réactions  méningées  qui 
accompagnent  l’encéphalite  (Fiessinger  et  Janet, 
Soc-,  méd.  des  hôp.,  15  oct.  1920). 

Une  hémiplégie,  une  épilepsie  survenant  chez  un 
adulte  doivent  faire  envisager  les  multiples  causes 
de  lésions  en  foyer  ;  causes  vasculaires  (hémorra¬ 
gie,  ramollis-sement,  embolie,  sclérose  vasculaire), 
syphilis,  abcès,  tumeurs,  tuberculose. 

Le  diagnostic  sera  singulièrement  facilité  par  la 
connaissance  des  antécédents  :  si  le  sujet  est 
connu  tuberculeux,  il  ne  sera  pas  très  difficile  de 
rapporter  à  cette  cause  le  syndrome  méningé  qu’il 
présente.  On  se  méfiera  cependant  du  syllogisme 
trop  commode  post  hoc,  ergo  propter  hoc  :  un 
tuberculeux  peut  faire,  tout  comme  un  autre,  une 
méningite  méningococcique  ou  syphilitique. 


D’autre  part,  en  présence  d’une  complication 
nerveuse,  comme  une  hémiplégie  apparaissant 
chez  un  tuberculeux  avéré,  il  ne  sera  pas  toujours 
facile  de  la  rapporter  à  son  véritable  mécanisme 
pathogénique.  L’hémiplégie  peut  être  liée  à  une 
plaque  de  méningite,  à  un  tuberculome  cérébral,  à 
un  abcès  chaud  métastatique  à  bacilles  de  Koch 
ou  à  microbes  banaux  (Roger,  Soc.  neur., 
3  juin  1909)  provenant  des  lésions  pulmonaires, 
sans  compter  la  possibilité  d’une  hémorragie, 
d’un  ramollissement  ou  d’une  embolie  intercur¬ 
rente.  Bezançon  et  Moreau  ont  publié  {Soc.  ét. 
scientif.  sur  la  tub.,  12  mars  1914)  un  cas  de 
pseudo-méningite  tuberculeuse,  liée  à  une  hémor¬ 
ragie  cérébro-méningée  non  tuberculeuse,'  mais 
consécutive  à  une  embolie  partie  d’une  endocar¬ 
dite  végétante  tuberculeuse  (inoculation  au  cobaye 
positive  pour  un  fragment  de  végétation). 

Dans  tous  les  cas,  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  nécessaire  pour  établir  le  dia¬ 
gnostic. 

Une  seule  donnée  tranchera  d’une  façon  for¬ 
melle  un  diagnostic  hésitant  :  la  présence  du 
bacille  de  Koch. 

V inoculation  sous-cutanée  ou  intrapéritonéale 
au  cobaye  sain  du  culot  de  centrifugation  dilué 
dans  2  ou  3  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  paraîtrait,  a  priori,  le  procédé  le  plus  sûr 
pour  déceler  la  nature  bacillaire  de  ce  liquide. 
C’est  le  moins  pratique,  puisque  la  réponse 
demande  environ  trois  à  quatre  semaines,  et  sur¬ 
tout  parce  que  certains  bacilles  de  Koch  authen¬ 
tiques  du  liquide  céphalo-rachidien  n’arrivent  pas 
à  tuberculiserlecobaye  (Jousset)  ou  netuberculisent 
qu’après  des  passages  successifs,  permettant  de 
penser  à  l’intervention  de  l’ultravirus  tuberculeux 
(Paisseau  et  M'"®  Laguerrière), 

Les  cultures  sont  un  peu  moins  longues,  mais 
moins  certaines. 

C’est  à  Y examen  direct  qu’il  faut  avoir  recours. 
Jousset  conseille  d’agiter  fortement  le  liquide 
céphalo-rachidien  recueilli,  de  procéder  à  une  pre¬ 
mière  centrifugation  rapide  pour  enlever  les  flo¬ 
cons  fibrineux  en  suspens  et  la  majeure  partie  des 
leucocytes.  Une  deuxième  centrifugation  prolon¬ 
gée  est  effectuée  sur  le  liquide  clarifié  sunnontant 
le  premier  culot.  L’étalage  du  culot  se  fera  sur  une 
surface  limitée  (quelques  millimètres  carrés  tout 
au  plus).  Après  fixation  à  la  flamme,  le  lavage  se 
fera  doucement  dans  un  tube  de  Borrel  et  non  sous 
jet  d’eau  pour  ne  pas  décoller  les  bacilles.  La 
recherche  du  bacille  (après  coloration  par  le  Ziehl, 
■  suivie  d’une  décoloration  à  l’acide  nitrique  et  à 
l’alcool  absolu  et  d’une  recoloration  par  le  bleu) 
doitjêtre  prolongée  souvent  pendant  une  heure. 
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avant  de  trouver  de  très  rares  bacilles,  souvent 
petits  et  granuleux. 

On  voit  la  minutie  fastidieuse  qu’il  faut  appor¬ 
ter  dans  cette  analyse  bactériologique.  Certains 
•  laboratoires,  dans  lesquels  les  chercheurs  sont  plus 
patients,  plus  obstinés,  trouvent  le  bacille  de 
Koch  9  fois  sur  10,  alors  que  d’autres  le  jugent 
ab.sent  dans  la  même  proportion. 

Traitement. 

On  connaît  l’évolution  malheureusement  fatale, 
à  de  rarissimes  exceptions  près,  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

Nous  n’étions  guère  plus  avancés  jusqu’ici  dans 
le  traitement  de  cette  terrible  maladie,  depuis  que 
Trousseau  écrivait  :  «  J’ai  tout  mis  en  usage  avec 
aussi  peu  de  succès.  Découragé  par  mes  inutiles 
tentatives,  j’ai  comparativement  traité  les  malades 
par  des  moyens  énergiques  et  laissé  les  autres  à 
l’expectation  ;  or,  je  dois  avouer  que  la  terminai¬ 
son  funeste  m’a  paru  arriver  plus  rapidement 
dans  les  premiers  que  chez  les  seconds.  »  Et 
cependant,  depuis  Trousseau,  on  a  eu  l’occasion 
d’utiliser  les  thérapeutiques  les  plus  diverses  : 
médications  chimiques  telles  que  mercure  et 
iodure  de  potassium  ;  ponctions  lombaires  succes¬ 
sives  ;  injections  sous-arachnoïdiennes  de  métaux 
colloïdaux,  d’air  ou  de  sels  d’or  ;  autosérothérapie, 
en  particulier  par  réinjection  au  malade  de  son 
propre  liquide  céphalo-rachidien  ;  médications 
antituberculeuses  dites  spécifiques  (tuberculines 
diverses,  sérum  de  Maragliano,  corps  immunisants 
de  Spengler)  utilisées  par  voie  sous-cutanée  ou 
intrarachidienne  ;  trépanation  décompressive  ; 
radiothérapie,  etc. 

Et  cependant,  voici  que  dans  ce  ciel  si  sombre 
une  lueur  d’espoir  vient  d’éclairer  l’horizon. 
A  côté  des  73  cas  de  guérison  publiés  en  une 
trentaine  d’années  par  de  multiples  auteurs,  sur¬ 
venue  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  de 
procédés  les  plus  divers,  voici  que,  depuis  trois  à 
quatre  ans  à  peine,  une  même  thérapeutique, 
l’allergine  du  professeur  agrégé  Jousset,  a  réussi,  à 
elle  seule,  à  guérir  une  vingtaine  de  malades  : 
15  cas  publiés  dans  la  thèse  de  M™®  Jousset 
(Paris,  1933),  notre  cas  personnel  observé  avec 
Vaissade,  3  nouveaux  cas  du  professeur  agrégé 
Jousset  (communication  écrite)  (i). 

(i)  M"“>  Jousset,  É'tiide  et  traitement  de  la  méningite 
tuberculeuse.  ïhése  Paris,  1933.  Masson,  éditeur.  —  Henri 
Roger  et  Vaissade,  Méningite  tuberculeuse  apyrétique  de 
l’adolescence.  Traitement  par  l’allergine.  Guérison  {Soc.  méd. 
es  kôp.  de  Paris,  10  nov.  1933).  —  H.  Roger,  Traitement  de 
la  méningite  tuberculeuse  par  l’allergine  de  Jousset  (Concours 
médical,  I93‘t). 


E’allergine,  phosphatide  extrait  de  bacilles 
tuberculeux  spéciaux  et  différent  de  la  tubercu¬ 
line,  détermine,  outre  une  réaction  locale  au  point 
d’injection  et  une  réaction  générale,  une  réaction 
focale,  précieifte  pour  la  guérison. 

Ea  technique  est  la  suivante  :  le  premier  jour, 
injection  sous-cutanée  d’un  demi-centimètre  cube 
chez  l’adulte  (ou  d’un  quart  de  centimètre  cube 
chez  l’enfant  de  deux  à  dix  ans)  ;  le  troisième  jour, 
deuxième  injection  à  la  même  dose,  puis  injection 
de  cinq  en  cinq  jours  aux  mêmes  doses  jusqu’à  la 
convalescence. 

Jousset  conseille  de  faire,  dix  heures  après  la 
première  injection,  une  ponction  lombaire,  pour 
lutter  contre  l’hypertension  intracrânienne  due  à 
la  réaction  méningée  focale,  et  une  injection  de 
morphine  pour  calmer  la  céphalée. 

Pour  éviter  la  récidive  tardive,  les  injections 
devront  être  continuées  aux  mêmes  doses  après  la 
convalescence,  de  semaine  en  semaine,  pendant 
quelques  mois,  en  particulier  jusqu’à  disparition 
de  toute  lymphocytose. 

A  part  quelques  contre-indications  tirées  de 
l’âge  (nourrissons  au-dessous  de  deux  ans)  ou  de 
l’état  général  (granulie  terminale  succédant  à  une 
tuberculose  avancée  d’un  autre  organe  ou  stade 
par  trop  tardif  d’une  méningite  tuberculeuse 
banale),  l’auteur  conseille  de  traiter  toute  ménin¬ 
gite  suspecte,  sans  attendre  la  confirmation  du 
laboratoire,  qui  est  parfois  absente  ou  tardive, 
même  dans  les  cas  les  plus  authentiques.  De  plus 
important  est  de  faire  un  diagnostic  précoce  et 
d’agir  vite. 

Souhaitons  qu’en  suivant  ces  conseils  on  arrive 
à  augmenter  le  pourcentage  de  6  p.  100  de  guéri¬ 
sons  signalé  par  Jousset,  pourcentage  encore 
infime,  mais  cependant  plein  de  promesses  pour 
l’avenir,  si  on  le  compare  au  pronostic  qui,  jus¬ 
qu’ici,  était  pratiquement  inexorable. 

Eait  particulier,  sur  les  19  cas  de  méningites 
tuberculeuses  guéries  par  Tallergine,  on  en  trouve 
9  concernant  des  adultes,  4  adolescents  de  quinze 
à  dix-huit  aris  et  6  enfants.  Il  est  assez  curieux, 
étant  donnée  la  plus  grande  fréquence  de  la 
méningite  tuberculeuse  de  l’enfant,  de  trouver  une 
si  grande  proportion  d’adultes.  Celle-ci  résulterait, 
d’après  M*»®  et  M.  Jousset,  du  plus  grand  degré  de 
résistance  au  baciUe  de  Koch  de  l’organisme 
adulte,  rendu  plus  allergique  par  les  imprégna¬ 
tions  bacillaires  antérieures.  Une  méningite  clini¬ 
quement  secondaire  a  de  plus  grandes  chances  de 
guérir  qu’une  méningite  primitive,  car  elle  laisse 
à  la  thérapeutique  rm  temps  plus  long  pour  agir. 

Il  y  a  donc  lieu,  en  présence  d’une  méningite 
tuberculeuse,  d’essayer  au  plus  tôt  la  thérapeu- 
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tique  par  l’allergine  (i).  Nous  ne  sommes  plus 
autorisés  à  perdre  absolument  toute  confiance  en 
l’avenir.  En  dehors  des  raisons  sentimentales 
habituelles,  il  nous  est  permis  de  ne  pas  ravir  à 
l’entourage  du  malade  l’espérance  absolument 
indispensable  pour  lutter  jusqu’à  la  dernière 
minute  contre  une  si  terrible  maladie. 


INTOXICATION 
BARBITURIQUE.  TRAITÉE 
PAR  DES  INJECTIONS 
INTRAVEINEUSES 
D’ALCOOL  A  30  p.  100 

C.-l.  URECHIA  et  L.  DRAGOIVIIR 

Dans  la  séance  du  15  mai  de  l’Académie  de 
médecine,  de  même  qu’à  la  séance  du  16  avril  de 
la  Société  de  biologie  de  EiUe,  Carrière,  Huriez 
et  Willoquet  ont  communiqué  l’effet  favorable 
de  l’alcool  dans  les  intoxications  barbituriques. 
Des  observations  de  De  Eoupp,de  Quenée,  plaident 
dans  le  même  sens.  A  part  les  expériences  faites 
sur  des  animaux,  nous  ne  possédons,  paraît-il 
qu’une  seule  observation  sur  l’homme  (celle  des 
auteurs  lillois  sus-cités)  où  il  s’agissait  de  l’inges¬ 
tion  de  isr.so  de  gardénal.  Ayant  eu  l’occasion  de 
traiter  de  la  même  manière  un  cas  d’intoxication 
avec  2  grammes  de  la  même  substance,  nous  trou¬ 
verons  intéressant  de  le  relater. 

S.  O...,  artiste,  trente-huit  ans  ;  hérédité  alcoo¬ 
lique  ;  en  1925,  pleurésie  purulente  ;  à  l’occasion 
d’une  tournée  fatigante,  il  s’est  habitué  à  prendre 
des  tablettes  de  luminal  et  de  véronal  ;  des  décep¬ 
tions  intimes  l’ont  déterminé  à  prendre  dix-sept  ta¬ 
blettes  de  luminal  à  la  fois,  avec  l’intention  de  se 
suicider.  Après  cette  dose  il  a  très  vite  de  la  cépha¬ 
lée,  et  prend  de  nouveau  trois  tablettes  de  o-r^io. 
IvC  lendemain  sa  femme  le  trouve  confus,  ne  pou¬ 
vant  se  tenir  debout,  avec  le  visage  congestionné, 
et  avec  de  la  diplopie.  On  le  transporte  dans  notre 
clinique.  On  constate  quelques  ecchymoses  dues 
à  la  chute  qu’il  avait  faite  au  moment  où  il  ne 
pouvait  plus  se  soutenir.  Rien  aux  poumons  ; 
pouls  72  ;  tension  artérielle  15-9.  Température 
37°>5  ;  langue  saburrale,  constipation  ;  sensibilité 

(i)  I,e  professeur  agrégé  Jousset  (242  bis,  boulevard 
Saint-Germain,  Paris,  VII®)  envoie  très  aimablement  l’aller- 
gine  ù  tout  médecin  qui  lui  eu  fait  la  demande  (de  préférence 
par  télégramme,  vu  l’urgence). 


diiïuse  à  la  palpation  abdominale.  Pupilles  en 
mydriase  et  légèrement  inégales  ;  les  incursions 
photomotrices  sont  réduites  ;  la  convergence  est 
insuffisante  ;  nystagmus  horizontal  bilatéral  ; 
accuse  quelquefois  de  la  diplopie.  Des  reflexes 
tendineux  sont  normaux  ;  les  réflexes  abdominaux 
et  crémastériens  sont  absents  ;  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité.  Céphalée,  le  réflexe  oculaire 
est  absent.  Ea  force  musculaire  est  diminuée  ;  il 
est  sommeillant,  légèrement  confus,  ne  peut  se 
tenir  debout,  ayant  l’aspect  d’un  ivrogne. 

A  14  heures,  on  lui  fait  prendre  une  injection 
de  20  centimètres  cubes  d’alcool  éthylique  à  30 
p.  100.  De  malade  dort  continuellement  jusqu’à 
16  heures,  quand  on  lui  fait  une  nouvelle  injec¬ 
tion  ;  après  cette  seconde  injeetion,  le  sommeil 
devient  moins  profond,  il  se  réveille  par  moments  ; 
la  céphalée  a  beaucoup  diminué.  Après  la  troi¬ 
sième  injection  faite  une  heure  plus  tard,  le  malade 
déclare  qu’il  se  sent  beaucoup  mieux  et  qu’il 
craint  d’avoir  de  l’insomnie,  comme  il  a  eu  très  sou¬ 
vent.  Sept  heures  après  l’administration  de 
60  centimètres  cubes  d’alcool  à  30  p.  100,  la  diplo¬ 
pie  a  disparu,  il  se  sent  mieux,  parle  facilement, 
l’hypersomnie  a  disparu,  il  peut  marcher,  la  con¬ 
fusion  mentale  s’est  améliorée  ;  il  sent  encore  la 
tête  lourde.  De  23  heures  à  8  heures  du  matin, 
il  dort  tranquillement.  Il  se  réveille  bien  disposé, 
aceuse  de  la  constipation  et  une  légère  céphalée  ; 
nous  lui  donnons  un  purgatif,  et  une  tablette  de 
pyramidon.  Dans  l’après-midi  il  fait  une  petite 
promenade  dans  le  jardin,  mais  il  est  vite  fatigué 
et  se  sent  la  tête  lourde,  ne  peut  se  concentrer 
qu’avec  difficulté  ;  le  soir  on  lui  fait  une  nouvelle 
injection  de  20  centimètres  cubes  d’alcool  à  30  p. 
100.  De  troisième  jour  enfin  tous  les  symptômes 
ont  disparu  ;  le  malade  se  sent  complètement 
bien  et  quitte  la  clinique. 

Il  s’agit  par  conséquent  d’une  intoxication  bar¬ 
biturique  légère  avec  2  grammes  de  luminal,  que 
nous  avons  traitée  avec  des  injections  d’alcool  à 
30  p.  100,  avec  de  très  bons  résultats.  Notre  cas, 
comme  celui  des  auteurs  précités,  ne  se  rapportant 
pas  à  une  intoxication  grave,  n’a  qu’une,  valeur 
relative  ;  mais  il  incite  à  de  nouvelles  applica¬ 
tions  dans  des  cas  d’intoxication  massive,  les 
premiers  essais  étant  encourageants. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Méningite  aiguë  lymphocytaire. 

1>.  Marin  (Mincrva  medica,  15  décembre  1933)  rap¬ 
porte  quatre  cas  de  méumgites  aiguës  lyruphocytaires  ap¬ 
parues  de  façon  épidémique,  toutes  dans  la  même  région 
et  guéries  sans  complications  secondaires.  Il  précise  le 
tableau  clinique  de  la  maladie  et  en  discute  l'étiologie  ; 
ses  rapports  avec  la  poliomyélite,  l'encéphalite  épidé¬ 
mique,  et  diverses  autres  infections  locales  ou  générales, 
aiguës  ou  chroniques,  épidémiques  ou  non,  sont  pro¬ 
bables  quoique  non  encore  démontrés.  On  doit  exclure 
de  ce  cadre  les  réactions  méningées  secondaires  et, 
pour  le  moment  tout  au  moins,  les  formes  à  évolution 
mortelle,  quoique  la  bénignité  de  l'affection  ne  puisse 
être  considérée  que  comme  un  caractère  relatif  et  provi¬ 
soire.  Mais,  en  pratique,  ces  cas  mortels  sont  le  plus  sou¬ 
vent  secondaires  à  des  affections  diverses  ;  c'est  ainsi  que 
l'auteur  rapporte  un  cas  de  cet  ordre  que  l'examen  ana¬ 
tomique  permit  d'attribuer  à  une  septicémie  streptococ- 
cique  avec  endocardite.  Bnfin  l'auteur  montre  les  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic  avec  la  méningite  tuberculeuse. 

JlîAN  I(IÎRKBOUI,I,liï. 

Induration  brune  du  poumon  à  forme  calci¬ 
fiante. 

On  a  rappelé  récemment  les  aspects  radiologiques  que 
revêtait  le  poumon  cardiaque  et  les  erreurs  auxquelles 
ces  images  pouvaient  exposer.  G.  JONA  {La  Radiologia 
medica,  décembre  1933)  rapporte  l'observation  d'un  ma¬ 
lade  atteint  de  rétrécissement  mitral  chez  qui  exis¬ 
taient  des  calcifications  pulmonaires  disséminées  à  forme 
nodulaire  donnant  un  aspect  granulique.  L'auteur  com¬ 
pare  l'image  radiographique  du  thorax  une  année  avant 
la  mort  et  celle  des  poumons  du  cadavre.  Il  décrit  les 
mécanismes  histologiques  de  la  lésion,  qui  a  amené  à  l'in¬ 
duration  brune  des  poumons  puis,  sur  ce  terrain,  à  leur 
calcification,  en  montrant  qu'il  est  possible  de  suivre  à 
l'écran  les  étapes  de  ces  processus  d'exception. 

JEAN  LEREBOUEEE'I'. 

Perforations  du  diverticule  de  Meckel. 

V.  'I'ravaguni  [Annali  iialiani  di  chirurgia,  30  sep¬ 
tembre  1933)  rapporte  une  observation  de  perforation 
du  diverticule  de  Meckel  et  fait  une  étude  clinique  et 
pathogénique  de  cette  affection.  Il  conclut  de  cette  étude 
qu'on  ne  peut  ni  ne  doit  exclure  la  théorie  inflammatoire, 
comme  le  font  un  peu  trop  catégoriquement  certains 
auteurs  français  ;  elle  doit,  au  contraire,  être  prise  la 
première  en  considération  parce  que  la  plus  simple  et  la 
plus  à  même  d'expliquer  certains  phénomènes  anatomo¬ 
pathologiques  et  cliniques.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  par¬ 
ticuliers,  et  quand  certaines  circonstances  ou  certaines 
découvertes  anatomo-pathologiques  bien  contrôlées  ren¬ 
dent  Inacceptable  la  théorie  inflammatoire  qu'on  peut 
invoquer  d'autres  théories  et  notamment  celle  de  l'ul¬ 
cère  peptlque  au  niveau  d'une  muqueuse'gastrique  hété¬ 
rotopique  ou  celle  de  l'ulcère  simple. 

Jean  lêreboueeet. 

Doses  fragmentées  de  vaccin  antityphique 
dans  la  pyrètothérapie  de  la  neurosyphilis. 

J.-R.  Driver  et  H.-G.Shaw  {The  Journ.of  the  Amène. 
med.Assoc.,23  décembre  1933)  ont  traité  igcasdeneuro- 
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sypliilis  par  cette  méthode  imaginée  par  Nelson  et  qui 
consiste  à  injecter  le  vaccin  antityphique  par  voie  vei¬ 
neuse  :  on  injecte  la  seconde  dose  au  cours  de  l'élévation 
thermique  provoquée  par  la  première  et  on  atteint  ainsi 
une  température  comparable  à  celle  des  paroxysmes  de 
malaria  ;  l'espace  optimum  entre  les  deux  injections  varie 
entre  deux  et  quatre  heures.  Cette  méthode  est  un 
excellent  succédané  de  la  malariathérapie  et  donne  des 
résultats  satisfaisants  chez  des  malades  encore  plus  nom¬ 
breux.  On  peut  instituer  plusieurs  séries  de  traitement 
sans  que  s'établisse  d'immunité  et  on  peut  associer  la 
chimiothérapie,  si  cela  est  nécessaire. 

J  EAN  LEREBOUEEET. 

Expériences  sur  le  nucléotide  pentose  K.  96. 

Ou  sait  que  ce  composé  chimique,  préparé  par  Jackson, 
a  été  préconisé  par  les  autemrs  américains  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’agranulocytose  où  il  donnerait  de  très  bons 
résultats.  L.  Gedda  et  P.-M.  Casassa  {Rassegna  interna- 
zionale  di  cUnica  e  terapia,  30  septembre  1933)  ont  étudié 
cliniquement  et  expérimentalement  l'action  de  ce  corps. 
Ils  ont  observé  qu'injecté  par  voie  intraveineuse  chez  le 
lapin,  il  provoque  des  altérations  de  la  courbe  leucocy¬ 
taire  caractérisées  par  ime  dépression  initiale,  puis  une 
augmentation  progressive.  Les  jours  suivants,  l’injection 
provoque  une  augmentation  plus  ou  moins  marquée  des 
formes  blanches  qui  atteint  sou  acmé  versle  cinquième  jour  ; 
puis,  même  si  on  continue  le  traitement,  le  taux  des  glo¬ 
bules  blancs  tend  à  revenir  à  la  normale.  A  l’augmenta¬ 
tion  périphérique  des  formes  blanches  correspond  le  cin 
■  quième  jour  ime  plus  grande  activité  de  la  moelle  que 
l’examen  histologique  montre  plus  riche  en  foyers  de 
myélogenèse.  La  même  moelle,  cultivée  par  les  méthodes 
de  culture  des  tissus  comparativement  avec  une  moelle 
de  lapin  normal,  montre  un  plus  important  contenu  leu¬ 
cocytaire  et  une  plus  grande  activité  leucogénétique. 

Chez  l’homme,  les  auteurs  ont  obtenu  dans  trois  cas  de 
granulopénie  de  causes  variées  ime  certaine  augmentation 
des  formes  blanches  du  sang  périphérique  ;  l’injection 
fut  souvent  accompagnée  de  dyspnée,  de  céphalée,  d’an¬ 
goisse  précordiale,  de  troubles  du  pouls  et  de  la  pression 
artérielle,  d’hyperthermiel  II  semble  qu’il  s’agisse  essen¬ 
tiellement  d’un  traitement  stimulant. 

JEAN  LEREBOUEEE’r. 

Syndrome  addisonien  dans  un  cas  d 'échi¬ 
nococcose  rénale  droite. 

B.  Ferrucçio  {Gazetia  degli  ospedali  e  dette  cliniche, 
15  octobre  1933)  rapporte  l’observation  d’ime  jeune 
femme  de  vingt-deux  ans  venue  consulter  pour  une  vo¬ 
lumineuse  tumeur  du  flanc  droit  qui  avait  augmenté 
progressivement  depuis  deux  ans.  Les  divers  examens 
pratiqués  montrèrent  que  cette  tumeur,  vraisemblable¬ 
ment  kystique,  avait  un  siège  rénal  ou  mésentérique.  De 
plus,  la  malade  présentait  une  pigmentation  anormale  de 
la  peau,  un  faciès  véritablement  bronzé.  L’intervention 
montra  qu’il  s’agissait  d’un  volumineux  kyste  hydatique 
du  rein,  et  une  néphrectomie  fut  pratiquée  ;  la  malade 
guérit  complètement.  Fait  intéressant,  la  pigmentation 
bronzée  s'atténua  progressivement  à  partir  du  lendemain 
de  l’intervention  et  disparut  complètement.  La  néphrec¬ 
tomie  fut  pratiquée  dans  ce  cas  par  voie  transpéritonéale. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


JEAN  LEREBOUEEËT. 
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COMPLICATIONS  NERVEUSES 
DU 

RHUMATISME  VERTÉBRAL (>) 


Paul  SCHMITE  et  Stanislas  DE  SÈZE 

Ancien  chef  de  clinique  Chef  tic  clinique 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I^es  complications  nerveuses  du  rhumatisme 
chronique  vertébral  n’ont  fait  l’objet,  jusqu’à 
présent,  que  d’études  fragmentaires,  et  les  traités 
classiques  se  montrent  à  leur  sujet  particulière¬ 
ment  laconiques,  Apssi  nous  a-t-il  paru  intéres¬ 
sant  d’en  reprendre  l’étude  à  l’occasion  de  quel¬ 
ques  malades  examinés  à  la  clinique  neurologique 
de  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  M.  le  profes¬ 
seur  Guillain. 

Beaucoup  de  médecins  ignorent,  peut-être,  la 
fréquence  et  le  pol5rmorphisme  des  différentes 
manifestations  nerveuses  du  rhumatisme  verté¬ 
bral  ;  elles  entraînent,  de  ce  fait,  de  fréquentes 
erreurs  de  diagnostic  et  des  sanctions  thérapeu¬ 
tiques  injustifiées.  Knfin,  elles  méritent  d’être 
précisées  avec  soin,  car  l’erreur  serait  aussi  grave 
d’exagérer  le  rôle  du  rhumatisme  vertébral  en 
neurologie  que  de  le  méconnaître  systématique¬ 
ment. 

Division.  —  Bes  rapports  étroits  du  rachis 
avec  les  nerfs,  les  racines  et  la  moelle  nous  expli¬ 
quent  aisément  le  polymoqjhisme  des  accidents 
nerveux  du  rhumatisme  vertébral.  Tous  ces  dif¬ 
férents  éléments  anatomiques,  en  effet,  peuvent 
être  atteints.  Cependant,  dès  maintenant,  il  nous 
paraît  important  d’insister  sur  la  grande  prédo¬ 
minance  des  lésions  radiculaires,  qui  sont  de  beau¬ 
coup  les  plus  fréquentes.  Elles  furent  étudiées  à 
de  nombreuses  reprises  et  les  travaux  de  Eéri, 
de  Ehermitte,  d’Harvier  en  ont  précisé  les 
symptômes.  Récemment  encore,  un  très  beau  mé¬ 
moire  de  MM.  Garcin  et  Deparis  fixait  quelques 
aspects  neurologiques  bien  particuliers  suscep¬ 
tibles  d’égarer  le  diagnostic. 

Bes  complications  médullaires  sont  certaine¬ 
ment  beaucoup  plus  rares.  Elles  sont  même  niées 
par  un  grand  nombre  d’auteurs.  Cependant  nous 
rapporterons  quelques  observations  dans  les¬ 
quelles  la  compression  de  la  moelle  était  pro¬ 
bable. 

Quant  aux  lésions  des  troncs  nerveux,  elles  sont 
exceptionnelles  et  ne  peuvent  être  réalisées  que 

(i)  Travail  de  Içi  clinique  de  M.  le  professeur  Guillain  a 
ja  Salpétrière. 
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par  un  processus  déformant  très  volumineux  qui 
paraît  répondre  plutôt^à  la  maladie  exostosante  ' 
qu’au  rhumatisme  vertébral  proprement  dit. 

I.  —  Les  manifestations  radiculaires. 

Elles  sont  les  plus  fréquentes,  et  ceci  ne  peut 
étonner  en  se  rappelant  que  les  racines  traversent 
les  canaux  osseux  ou  ostéo-articulaires  étroits 
que  le  moindre  processus  inflammatoire  est  sus¬ 
ceptible  de  rétrécir. 

Régnault  avait  déj  à  signalé  le  rétrécissement  des 
trous  de  conjugaison  des  vertèbres  au  cours  de 
l’arthrite  déformante  rhumatisale.  Forestier  avait 
également  fait  des  constatations  anatomiques 
comparables.  Nombreux  auteurs  confirmèrent 
l’existence  de  ces  lésions,  et  l’on  conçrit  alors  la 
facile  compression  des  racines  dans  leur  portion 
extraméningée  au  moment  où,  véritables  nerfs 
radieulaires,  elles  vont  se  réunir  pour  donner  nais¬ 
sance  aux  troncs  nerveux. 

Toutes  les  racines  peuvent  être  touchées,  et  la 
clinique  varie  essentiellement  selon  le  siège  de  la 
lésion. 

A.  —  Au  cours  des  localisations  lombo- 
sacrées  du  rhumatisme,  on  peut  assister  à 
l’évolution  de  différentes  manifestations. 

1°  La  sciatique  réalise  la  plus  fréquente.  Bes 
sciatiques  d’origine  rhumatismale  sont  parfaite¬ 
ment  connues.  Bes  travaux  de  Béri  en  ont  sou¬ 
ligné  l’intérêt  et  montré  la  pathogénie.  Rien  d’éton- 
nant  à  ce  que  les  nerfs  sacrés  souffrent  plus  que 
tous  autres,  si  l’on  pense  que  ces  nerfs  traversent 
très  obliquement  le  sacrum  par  de  véritables  canaux 
osseux  ayant  un  diamètre  très  voisin  du  nerf. 

Ainsi  que  le  dit  Béri, «il  paraît  bien  vraisem¬ 
blable  que  la  radiculite  sciatique  rhumatismale 
est  le  plus  souvent  causée  par  l’inflammation 
d’nn  ou  plusieurs  des  canaux  osseux  que  traver¬ 
sent  les  racines  des  nerfs,  et  cela,  non  seulement 
par  propagation  de  l’inflammation  à  la  racine  et, 
plus  tard,  dans  les  cas  rebelles,  à  la  méninge,  tnqis 
par  l’étranglement  et  la  compression  radiculaire 
qui  doivent  être  la  conséquence  de  la  moihdre 
inflammation  osseuse  ». 

Cette  radiculite  sciatique  revêt  le  tableau  clas¬ 
sique  :  on  retrouve  les  points  douloureux  habituels, 
on  peut  constater  une  amyotrophie  plus  ou  moins 
marquée,  une  diminution  ou  même  une  abolition 
du  réflexe  acliilléen,  et  quelques  troubles  dis¬ 
crets  de  la  sensibilité  objective. 

Ba  ponction  lombaire,  parfois  difficile  à  pra¬ 
tiquer,  peut  déceler  un  certain  degré  de  lympho¬ 
cytose  qui  n’est  poiht  l’indice  d’une  origine  pri¬ 
mitivement  méningée,  mais  paraît  seulement  indi- 
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quer  la  propagation  de  l’inflammation  à  la  partie 
toute  voisine  des  méningés. 

Seule  la  radiographie  peut  montrer  des  altéra¬ 
tions  osseuses  racliidiennes. 

D’autres  nerfs  peuvent  être  atteints. , 

2°  L’atteinte  du  crural  peut  également 
se  voir. 

Lhennitte  et  Kyriaco  rapportent  l’observation 
d’une  paralysie  crurale  installée  sans  que  rien  en 
apparence  ait  pu  faire  suspecter  une  altération 
rachidienne.  La  radiograpliie  seule  montre  des 
déformations  considérables  de  la  région  lombaire. 

Parfois  d’ailleurs  l’atteinte  du  crural  coexiste 
avec  celle  du  sciatique  et,  dans  une  observation 
rapportée  par  Harvier,  Delafontaine  et  Gouyen, 
le  malade  présentait  des  troubles  douloureux  scia- 
talgiques  et  des  troubles  moteurs  constitués  par 
une  paralysie  amyotrophique  du  membre  inférieur 
à  prédominance  crurale,  avec  abolition  du  réflexe 
rotulien  et  affaiblissement  du  réflexe  achilléen  du 
même  côté. 

3°  Le  sciatique  poplité  externe  peut  être  para¬ 
lysé  et,  dans  deux  observations  d’Harvier,  Delafon- 
taineet  Gouyen,  il  existait  une  paralysie  complète 
sans  douleurs  du  sciatique  poplité  externe  avec 
modifications  des  réflexes,  troubles  discrets  de  la 
sensibilité  objective  et  surtout  amyotrophies. 

4°  Le  fémoro-cutaiié  peut  être  touché,  sus¬ 
ceptible  de  déterminer  une  névralgie  paresthé¬ 
sique  ainsi  qu’en  témoigne  l’observation  VI  de 
Garcin. 

50  Parfois  la  lésion  nerveuse  ne  se  traduit 
que  par  une  abolition  de  réflexes  tendineux. 
Déjà  Babinski  en  1903  avait  présenté  sous  le  nom 
de  pseudotabès  rhizomélique  trois  malades  at¬ 
teints  de  spondylose  rhizomélique  présentant  des 
douleurs  fulgurantes  et  une  abolition  des  réflexes 
tendineux  des  membres  inférieurs.  Il  n’avait 
retrouvé  aucun  signe  de  la  série  tabétique  et  rap¬ 
portait  les  troubles  observés  aux  lésions  des  nerfs 
causés  par  l’inflammation  vertébrale  au  niveau  des 
trous  de  conjugaison. 

Harvier  et  ses  collaborateurs  rapportent  éga- 
lenifent  cinq  observations  de  malades  dans  les¬ 
quelles  les  abolitions  de  réflexe  ne  semblaient 
pas  sous  la  dépendance  d’un  tabès  fruste  ou  d’une 
polynévrite  et  paraissaient  en  rapport  avec  un 
rhumatisme  vertébral  que  la  radiographie  permit 
de  déceler.  . 

6°  Dans  quelques  cas  enfin,  plus  rares,  il  nous 
semble  qu’il  puisse  existe  une  véritable  para¬ 
plégie  lorsque  les  lésions  sont  bilatérales  et  très 
étendues. 

Nous  rapportons  l’observation  d’un  malade 
présentant  un  véritable  syndrome  de  la  queue  de 


cheval  paraissant  en  rapport  avec  des  lésions 
très  importantes  vertébrales  de  la  région  lombo- 
sacrée. 

ObsErvaTioTst  I.  —  G...  Alphonse,  âgé  de  soixante- 
sept  ans,  boulanger,  est  adressé  à  la  Salpêtrière  par  son 
médecin  le  8  janvier  1933. 

Il  entre  à  l’hôpital  pour  une  impotence  douloureuse  des 
membres  inférieurs . 

L’affection  a  débuté  progressivement  au  mois  de  mai 
1932.  Au  début  de  l’année  1932,  le  malade,  qui  depuis  une 
vingtaine  d’années  souffrait  fréquemment  de  bronchites 
grippales  et  de  lumbagos,  a  eu  une  bronchite  avec 
expectoration  abondante  suivie  d’une  forte  asthénie. 
Puis,  pendant  une  huitaine  de  jours,  il  a  eu  une  douleur 
assez  légère  de  la  région  lombo-sacrée,  et  c’est  vers  le  mois 
d’avril  que,  insensiblement,  une  douleur  apparut,  bila¬ 
térale,  dans  les  régions  fessières  et  à  la  face  postérieure 
des  membres  inférieurs. 

Cette  douleur,  comparable  à  des  élancements,  des 
piqûres  d’aiguille,  survenait  surtout  quand  le  malade 
faisait  un  mouvement.  Bile  survenait  quand  le  malade 
se  couchait  sur  le  côté,  dans  son  lit,  fléchissant  les  cuisses 
sur  le  bassin,  quand  il  s’asseyait,  plus  encore  quand  il 
marchait.  Bile  était  donc  discontinue  et  ne  semble  pas 
avoir  atteint  une  très  grande  intensité.  Elle  aurait  actuel¬ 
lement  à  peu  près  les  mêmes  caractères. 

Parallèlement  à  cette  douleur,  est  apparue  une  gêne 
de  la  marche.  D’abord  légère  et  due,  semble-t-il,  à  la  dou¬ 
leur  qu’elle  provoquait  -mais  s’accentuant  'progressive¬ 
ment  et  rendant  actuellement  la  marche  très  incertaine, 
nécessitant  des  cannes. 

C’est  cette  impotence  douloureuse  qui  a  dominé  depuis 
huit  mois  le  tableau  clinique. 

Depuis  deux  à  trois  mois,  le  malade  aurait  des  mictions 
fréquentes,  mais  jamais  d'incontinence. 

Depuis  quelques  mois  enfin,  il  ressent  quelques  four¬ 
millements  à  la  face  dorsale  des  mains. 

Enfin,  eu  juillet  et  en  août,  il  aurait  eu  un  œdème  bila¬ 
téral  des  chevilles  et  des  jambes  qui  a  disparu  depuis.  A 
cette  époque  il  ne  fut  pas  trouvé  trace  d’albumine  dans 
les  urines. 

Enfin,  actuellement,  il  se  plaint  de  sentir  pendant  une 
heure  à  une  heure  et  demie  une  sensation  de  froid  intense 
des  membres  inférieurs,  une  sensation  de  membre  gelé, 
ou  parfois  au  contraire  d’avoir  les  membres  inférieurs 
brûlants . 

Ces  troubles,  nous  l’avons  dit,  sont  survenus  progres¬ 
sivement,  sans  antécédents  très  importants.  Le  malade 
a  eu  la  typhoïde  à  trente-sept  ans,  n’a  jamais  contracté 
de  maladie  vénérienne.  Sa  femme  est  internée  depuis 
cinq  ans,  a  eu  une  fausse  couche  et  quatre  enfants  vivants. 

Nous  ne  retiendrons  plus  spécialement  chez  notre 
malade  que  l’existence  de  bronchites  et  de  lumbagos 
fréquents. 

A  l’examen,  on  constate  un  très  gros  trouble  de  la 
marche.  De  malade  marche  les  bras  écartés  du  corps, eu 
inclinant  alternativement  le  tronc  à  droite  et  à  gauche 
Il  steppe  des  deux  côtés,  traînant  plus  la  jambe  gauche 
et  lançant  la  jambe  droite  plus  rapidement. 

Da  station  debout  est  difficile,  pénible  ;  ou  note  une 
hypotonie  fessière  surtout  marquée  à  gauche  avec  abais¬ 
sement  du  pli  fessier. 

Les  mouvements  de  flexion  et  de  redressement  du  tronc 
ne  produisent  pas  de  douleur  dans  le  dos,  mais  seulement 
une  douleur  dans  les  membres  inférieurs. 
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ïis  malade  étant  couché,  on  note  à  l’inspection  tmc  qualitatives  normales  dans  le  domaine  du  crural,  luic 

grosse  amyotrophie,  surtout  nette  à  gauche,  et  la  palpa-  réaction  de  dégénérescence  partielle  du  biceps  cru- 

tion  révèle  une  hypotonie  musculaire  très  importante  ral,  une  réaction  d;  dégénérescence  partielle  prédomi- 

<Ies  fesses,  des  muscles  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse,  liant  sur  les  extenseurs  ;  par  contre,  un  sciatique  ]iqplité 

des  adducteurs  et  même  du  quadriceps.  interne  présentant  des  réactions  qualitatives  à  peu  près 

Iva  force  m  isculaire  est  considérablement  diminuée  ;  normales, 
la  diminution  porte  surtout  sur  les  raccourcisseurs  et  e.st  La  [yMctinn  lombaire  pratiquée  le  9  janvier  1933  nion- 
plus  forte  à  gauche  qu’à  droite.  De  ce  côté,  la  force  d’cx-  tre  un  liquide  clair  dont  la  tension  mesurée  au  manomètre 

tension  dorsale  du  pied  est  presque  nulle,  la  force  de  de  Claude  est  égale  à  20  et  montait  à  50  après  compres- 

ilexion  de  la  jambe  est  très  faible.  sron  des  jugulaires.  L’albuminose  au  tube  de  Sicard  est 

Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  très  moèi-  égale  à  0,22.  Les  réactions  de  'l'.ikata  .àra,  de  l’andj',  de 

liés  :  Weichbrodt  sont  négatives.  La  cytologie  montre  0,4 

A  droite.le  réflexe  ro'iulien  est  en  apparence  normal.  lymphocyte  à  la  Cellule  de  Xageotte. 
mais  diffuse  à  la  cuisse  gauche;  le  tibio-fémoral  e.st 
normal.Par  contre, le  péronéo-fémoral,  l’achilléen  et  le 
médio-plantaire  sont  abolis. 

A  gauche,  les  réflexes  rotulienet  tibio-fémoral  sont 
normaux,  les  péronéo-fémoral,  achilléeu,  médio-plan- 
taire  sont  également  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion  ! 
par  contre,  les  crémastériens  et  les  cutanés  abdo¬ 
minaux  ne  sont  pas  retrouvés. 

Contrastant  avec  des  troubles  moteurs  et  des  trou¬ 
bles  réflexes,  ou  ne  constate  aucun  trouble  de  [la 
sensibilité.  LîJ  seuiibilités  superficielle  et  profonde 
sont  intactes  et  l’on  ne  peut  noter  que  quelques  rares 
erreurs  au  tact  et  à  la  piqûre  au  niveau  des  pieds. 

Quand  on  explore  le  trajet  des  nerfs  des  membres 
inférieurs,  on  ne  met  en  évidence  aucun  point  dou¬ 
loureux  précis  ;  cependant  certaines  manoeuvres  sont 
particulièrement  pénibles  :  la  flexion  et  l’abduction 
forcées  de  la  cuisse  provoquent  une  douleur  dans  la 
région  fessière.  Quand  le  malade  est  sur  le  ventre, 
l’extension  forcée  de  la  cuisse  provoque  une  douleur 
au  niveau  de  la  région  inguinale. 

L’étude  de  la  colonne  vertébrale  ne  montre  aucun 
point  douloureux.  I^e  rachis  paraît  souple,  toutefois 
le  décubitus  ventral  est  difficile  et,  lorsque  le  malade 
marche,  il  est  obligé  de  se  courber  en  avant  et  il  lui 
est  impossible  de  se  redresser. 

Les  articulations  sacro-iliaques  sont  sensibles  à  la 
palpation  et  les  mouvements  d’abduction  et  d’adduc¬ 
tion  forcée  de  la  cuisse  y  réveillent  nue  douleur  assez 

Par  contre,  on  ne  trouve  aucun  autre  trouWc  articu¬ 
laire  :  tibio-tarsienne,  coxo-fémorales,  poignet,  coude; 
épaule  paraissent  normaux.  Le  reste  de  l’examen  du 
UKilade  est  négatif  :  il  n’existe  aucun  signe  neurolo-  ob.s.  I.  —  Radiographie  de  la  colonne  Icmbo-sacrée  montrant 
gique,  pas  d’atteinte  des  membres  supérieurs,  aucune  des  lésions  osseuses  très  importantes  (fig.  i). 

lésion  des  iiaires  crâniennes,  aucun  trouble  sphinc¬ 
térien.  L’état  général  e.st  relativement  bon  sans  amaigris-  I/i  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  est  négative, 
sement  notable.  I,e  benjoin  colloïdal  est  normal  ;  00000  1 1  00000000. 

L’examen  électrique  montre  :  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  est 

Au  membre  inférieur  gauche,  dans  le  territoire  du  négative, 
crural,  des  réactions  qualitatives  à  peu  près  normales.  On  pratique  alors  une  radiographie  de  la  colonne  lom- 

mais  la  chronaxie  du  vaste  externe  est  augmentée  :  00,52  baire. 

au  lieu  de  o<r,io  à  Oo,i6.  L’étude  du  sciatique  montre  à  Celle-ci  montre  des  altérations  très  importantes  de  la 
la  face  postérieure  de  la  cuisse  une  réaction  de  dégéné-  région  lombo  sacrée.  Il  existe  au  niveau  des  quatre  pre- 

rescence  partielle  prédominant  sur  le  biceps.  mières  vertèbres  lombaires  des  becs  de  perroquet  très 

Dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe,  seuls  étendus.  SLais  la  5®  lombaire  paraît  surtout  particulièrc- 

les  péroniers  répondent  par  le  nerf.  Réaction  de  dégéné-  ment  atteinte.  Il  existe  des  ostéophytes  très  nombreux 

rescence  complète  des  extenseurs  des  orteils  et  du  jam-  et  volumineux  sur  toute  l’étendue  des  bords  externes  et 

hier  autérieur.  Réaction  de  dégénérescence  partielle  des  au  niveau  du  disque  L*L‘.  L'articulation  lombo-sacrée 

péroniers.  est  elle-même  très  modifiée  et  les  lésions  paraissent 

Dans  le  domaine  du  sciatique. poplité  interne  on  note  s’étendre  à  la  partie  la  plus  interne  des  ailerons  sacrés, 

une  réaction  de  dégénérescence  partielle  des  jumeaux.  Depuis  cette  date,  le  malade  a  suivi  le  traitement  sui- 

L’étude  du  membre  inférieur  droit  montre  de.s  réactions  vaut  :  radiotliérapie,  injections  de  naïodine,  salicylate 
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de  soude  eu  injections  intravéineiises,  ionisation  calcique, 
massage,  injections  hebdomadaires  de  crysalbine  (qui 
durent  être  interrompues  en  raison  d’intolérance  avec 
vomissements). 

Malgré  ce  traitement,  l'état  reste  stationnaire. 

Cette  observation  est  à  rapprocher  de  celle  que 
Le  Damany  publia  dans  la  Presse  médicale  en 
1914. 

Il  s’agissait  d’un  malade  présentant  clinique¬ 
ment  un  véritable  syndrome  de  la  queue  de 
cheval.  Des  radiographies  ayant  montré  l’exis¬ 
tence  de  lésions  rhumatismales  importantes,  le 
malade  fut  confié  à  un  chirurgien  qui  pratiqua 
une  laminectomie  et  chercha  à  libérer  les  racines. 
L,e  malade  fut  considérablement  amélioré. 

A  l’occasion  de  cette  observation,  l’auteur  écrit  : 
«  Les  ostéites  végétantes  des  vertèbres  sont  très 
fréquentes,  puisque  M.  F.  Régnault  les  a  trouvées 
16  fois  sur  63  squelettes.  Néanmoins  les  compres¬ 
sions  médullaires  ou  radiculaires  produites  par 
elles  sont  rares.  Cela  tient  assurément  d’une  part 
à  ce  que  les  végétations  ont  leur  maximum  habi¬ 
tuel  sur  la  face  antérieure  des  corps  vertébraux, 
d’autre  part  à  ce  que  la  place  laissée  libre  dans  le 
canal  rachidien  par  la  moelle  épinière  est  très 
grande.  L’espace  disponible  égale  les  deux  tiers 
de  la  totalité  de  son  calibre.  Il  en  est  à  peu  près 
de  même  à  la  hauteur  de  la  queue  de  cheval.  » 

A  ces  deux  observations,  nous  ajouterons  celle 
d’un  malade  hospitalisé  à  la  Salpêtrière  dans  le 
service  du  professeur  Guillain  et  qui  présentait 
un  véritable  syndrome  de  la  queue  de  cheval  à 
localisation  droite  coexistant  avec  un  important 
rhumatisme  lombo-sacré. 

Obs.  II.  —  L...  Jules,  âgé  de  soixante-dix  ans,  est  venu 
consulter  le  ii  juin  1933  parce  qu'il  présentait  des  trou¬ 
bles  importants  de  la  marche. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  quinze  mois  environ 
et  s’est  manifesté  par  l’apparition  progressive  d’une  dou¬ 
leur  dans  le  membre  inférieur  droit. Ces  douleurs  ont  débuté 
dans  le  territoire  du  sciatique,  an  niveau  de  la  fesse,  puis 
se  sont  étendues  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et  en 
quelques  semaines  ont  gagné  la  jambe  et  le  pied. 

Ces  douleurs  revêtaient  une  acuité  énorme:  sensa¬ 
tions  de  déchirement,  de  tiraillement,  et  réveillaient  le 
malade  la  nuit. 

Depuis  un  mois  environ,  elles  ont  tendance  à  se  calmer. 
Ln  même  temps,  le  malade  a  constaté  une  diminution 
progressive  de  la  force  du  membre  inférieur  droit,  la 
marche  très  difHeile  mais  possible,  et  le  malade  a  pu 
continuer  sou  travail  de  chauiïeur  jusqu’à  ces  derniers 

Enfin,  depuis  deux  mois  se  sont  ajoutés  des  troubles 
sphinctériens  :  au  début  il  n’existait  que  des  mictions 
impérieuses,  mais  actuellement  il  existe  une  incontinence 
des  urines  et  des  matières. 

Tous  ces  troubles  sont  survenus  chez  un  homme  jus¬ 
qu’alors  bien  portant.  N’ayant  fait  aucune  maladie  im¬ 
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portante,  ayant  trois -enfants  vivants,  bien  portants. 
Sa  première  femme  est  morte  de  cancer,  deux  autres  sont 
mortes  de  tuberculose,  mais  le  malade  ne  paraît  présenter 
actuellement  auçun  signe  de  bacillose. 

Notons  seulement,  il  y  a  trois  ans,  l’existence  d’une  scia¬ 
tique  gauche  ayant  duré  deux  mois  et  ayant  rapidement 
cessé  à  la  suite  d’applications  externes. 

A  l’examen,  on  constate  que  la  marche  est  très  difficile, 
possible  seulement  lorsque  le  malade  est  soutenu.  Il 
ne  peut  s’appuyer  sur  sa  jambe  droite,  mais  il  peut  relever 
la  pointe  du  pied,  et,  soutenu,  il  ne  présente  pas  de  step¬ 
page. 

L’étude  de  la  force  segmentaire  montre  un  gros  déficit 
droit.  Les  mouvements  des  orteils  sont  limités,  la  flexion 
des  orteils  est  impossible,  la  flexion  plantaire  du  pied  est 
très  diminuée.  Par  contre,  la  flexion  dorsale  du  pied  et 
l’extension  des  orteils  se  fait  convenablement. 

L’élévation  en  masse  de  la  jambe  ainsi  que  l’extension 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  possible  ;  par  contre,  la  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  impossible. 

Dans  l’ensemble,  on  constate  une  diminution  de  la 
force  musculaire  portant  sur  les  muscles  de  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  jambe,  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  mais 
respectant  relativement  la  loge  antéro-externe  et  le  qua- 
driceps. 

De  ce  même  côté,  l’étude  des  mouvements  passifs 
montre  qu’ils  sont  nettement  exagérés  autant  au  niveau 
du  pied  que  de  la  jambe. 

Ces  troubles  coexistent  avec  une  réelle  amyotrophie  : 
alors  qu’à  gauche  les  mensurations  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  donnent  41  et  31  centimètres,  à  droite  elles  ne 
donnent  que  37  et  28. 

L’étude  des  réflexes  montre  également  de  grosses  per¬ 
turbations  : 

A  gauche,  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  présentent 
même  une  certaine  tendance  à  diffuser.  Le  rotulien  donne 
même  une  légère  réponse  contro-latérale  des  adducteurs. 

A  droite,  les  réflexes  rotulien  et  tibio-fémoral  posté¬ 
rieur  sont  conservés,  mais  les  réflexes  achilléen,médio- 
plantaireetpéronéo-fémoralpostérieursont  complètement 

Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdominaux  ne 
paraissent  pas  modifiés,  mais  le  réflexe  anal  et  le  réflexe 
bulbo-caverneux  paraissent  abolis. 

Il  existe  en  même  temps  des  troubles  de  la  sensibilité 
et  l’on  note  au  niveau  de  la  fesse,  dans  le  domaine  de 
S’-S*-S*,  une  hypoesthésie  très  marquée  au  tact  et  à  la 
piqûre  et  une  véritable  anesthésie  thermique. 

A  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  dans  le  territoire 
de  S*,  il  existe  de  l’hypoesthésie  pour  la  piqûre,  quelques 
erreurs  pour  le  chaud  et  le  froid  et  une  Intégrité  presque- 
complète  pour  la  sensibilité  tactile. 

h' examen  électrique  pratiqué  dans  le  service  du  Dr  Bour¬ 
guignon  donne  les  résultats  suivants  : 

Du  côté  gauche  :  les  muscles  sont  qualitativement  sen¬ 
siblement  normaux. 

A  droite.  —  Nerf  crural:  simple  et  légère  diminution 
d’amplitude  à  tous  les  modes. 

Nerf  sciatique  poplité  externe  :  diminution  d’ampli¬ 
tude  à  tous  les  modes. 

Nerf  sciatique -poplité -interne  :  /à.  peine  excitable  par 
le  nerf  ;  tous  les  muscles  qu’il  innerve  sont  franchement 
lents  :  réaction  de  dégénérescence  totale  ou  partielle 
très  accentuée. 

Nerf  sciatique  :  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  sont 
à  peine  excitables  par  le  fierf  et  lents  parle  galvanique, 
en  particulier  par  réaction  longitudinale. 
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Les  fessiers  présentent  une  simple  mais  importante 
diminution  de  l’amplitude. 

vSpiiincter  de  l’anus  :  quelques  filtres  lentes  autant 
qu’on  puisse  constater. 

Au  total  :  réaction  de  dégénérescence  partielle  très 
accentuée  dans  le  domaine  des  racines  lombaires. 

Quelques  fibres  lentes  au  niveau  de  l’anus. 

La  PONCTION  i.ombairE  ramène  un  liquide  clair,  dont 
la  tension  mesurée  au  manomètre  de  Claude  est  à  15  en 
position  couchée  et  monte  à  45  après  compression  des 
jugulaires. 

I, 'albumine  au  tube  de  Sicard  est  un  peu  augmentée 
à  0*1,40  avec  une  réaction  de  Pandy  légèrement  positive- 
Parcontre.les  réactions  de  ’l'akata  Ara  et  de  Weichbrodt 
sont  négatives;  la  cytologie  est  normale  (1,2  lympho). 
La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative.  La 
courbe  du  benjoin  colloïdal  est  sensiblement  normale  : 
000000  2222  000000. 

Enfin  la  réaction  de  Bordet-Wassermami  du  sang  est 
négative. 

La  radiographie  montre  des  lésions  très  importantes 
de  rhumatisme  vertébral.  Les  déformations  sont  surtout 
très  intenses  au  niveau  des  dernières  vertèbres  lombaires  ; 
celles-ci  sont  aplaties,  déformées  eu  diabolo,  asymé¬ 
triques,  prolongées  par  des  traînées  ostéoplastiques  et 
présentant  de  grosses  déformations  en  becs  de  perroquet. 

Le  malade  fut  soumis  à  un  traitement  salicylé  et  à 
des  séances  d’ionisation.  Il  en  résulta  une  grosse  amélio- 

Revu  le  23  septembre  1933,  on  constate  que  lamarche 
est  transformée. 

Le  malade  peut  se  déplacer  sans  appui  et  ne  présente 
plus  qu’une  légère  claudication. 

Les  mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
sont  très  améliorés.  Il  persiste  encore  une  diminution 
considérable  de  la  flexion  plantaire  du  pied  et  une  aboli¬ 
tion  de  la  flexion  des  orteils. 

L’abolition  des  réflexes  persiste,  et  cette  abolition  con- 
trasteavec  la  vivacitédes  réflexes  appartenant  aux  groupes 
radiculaires  supérieurs.  Les  rotuliens,  en  effet,  sont  vifs 
et  polycinétiques  avec  ébauche  de  clonus.  L’achilléen, 
aboli  iui-même,  donne  une  réponse  controlatérale  des 
adducteurs. 

Les  troubles  sphinctériens  sont  améliorés,  car  iln’existe 
plus  d’incontinence  des  matières  fécales. 

Telles  sont  les  deux  observations  que  nous  avons 
récemment  pu  recueillir  à  la  Salpêtrière.  Elles 
sont  à  rapprocher  de  l’observation  XI  publiée 
pàr  MM.  Harvier,  Delafontaine  et  Gouyen  et 
des  observations  que  Pitres  et  Vaillard  avaient 
déjà  rapportées  en  1887  à  l’Académie  de  médecine- 
Elles  rappellent  soit  un  tableau  de  polynévrite, 
soit  un  véritable  syndrome  de  la  queue  de  cheval^ 
et  montrent  que  le  rhumatisme  lombaire  ou  lombo- 
sacré  est  susceptible  de  déterminer  dans  quelques 
cas  de  véritables  paraplégies  dont  la  cause  pour¬ 
rait  échapper  si  l’on  ne  pratiquait  une  radiogra¬ 
phie  attentive  du  rachis.  Nous  insisterons  en 
effet  sur  l'insidiosité  habituelle  des  lésions  verté¬ 
brales.  Ee  plus  souvent  elles  ne  coïncident  pas 
avec  d’autres  manifestations  articulaires,  elles 
n’entraînent  pas  de  douleurs  locales  très  impor¬ 


tantes,  et  c’est  le  plus  souvent  les  signes  nerveux 
qui  font  rechercher  les  altérations  rachidiennes. 

B.  —  Ees  complications  nerveuses  du  rhu¬ 
matisme  vertébral  au  cours  des  localisations 
cervicales  peuvent  également  se  présenter  sous 
des  aspects  bien  différents,  mais  deux  paraissent 
surtout  plus  fréquentes. 

Tantôt  il  s’agit  de  phénomènes  douloureux  pou¬ 
vant  aller  depuis  le  simple  endolorissement  du 
bras  jusqu’aux  névralgies  les  plus  violentes. 
Tantôt  il  s’agit  de  troubles  amyotrophiques  que 
les  travaux  de  Léri  ont  parfaitement  décrits. 

Ees  manifestations  douloureuses  sont  les 
plus  fréquentes  et  revêtent  une  acuité  des  plus 
variable.  Elles  peuvent  être  localisées  au  niveau 
du  plexus  brachial  ou  irradier  le  long  des  trajets 
nerveux  du  bras.  Elles  sont  susceptibles  d’en¬ 
traîner  une  certaine  impotence  fonctionnelle  et 
sont  augmentées  d’une  façon  constante  par  la 
mobilisation  de  la  tête  sur  le  cou.  Elles  sont  exa¬ 
gérées  par  la  palpation  du  creux  axillaire  et  des 
troncs  nerveux. 

Elles  sont  enfin  modifiées  par  les  variations 
de  température,  et  la  chaleur  ou  le  froid  sont  sus¬ 
ceptibles  de  déterminer  de  violentes  exacerba¬ 
tions. 

Ea  nuit,  elles  sont  souvent  accrues,  tant  par  la 
chaleur  du  lit  que  par  les  mouvements  intempestifs 
que  le  malade  peut  faire  pendant  le  sommeil. 

Récemment,  Garcin  insistait  sur  le  caractère 
causalgique  ou  acroparesthésique  qu’elles  sont 
susceptibles  de  revêtir. 

Dans  bien  des  cas,  ces  manifestations  doulou¬ 
reuses  restent  monosymptomatiques,  mais  parfois 
elles  revêtent  une  allure  plus  nettement  radicu¬ 
laire  avec  troubles  de  la  sensibilité  et  abolition 
de  réflexes. 

Ces  troubles  radiculaires  paraissent  dus  à  la 
compression  ou  à  l’inflammation  des  racines  cer¬ 
vicales  dans  leur  portion  extraméningée  et  dans 
la  traversée  du  trou  de  conjugaison  sous  l’influence 
de  l’ostéo-arthropathie  vertébrale. 

Certes,  au  niveau  de  la  colonne  cervicale,  il  n’y  a 
pas  de  canaux  osseux  inextensibles  comme  dans 
la  région  sacrée,  mais  l’étroitesse  des  trous  de 
conjugaison  paraît  suffisante  pour  expliquer  la 
compression  facile  des  racines  à  leur  sortie  du 
rachis. 

Ees  amyotrophies  peuvent  se  présenter  comme 
une  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  à 
type  supérieur  ou  inférieur.  Elles  peuvent  être  en 
apparence  spontanées  et  d’un  diagnostic  difficile 
avec  des  amyotrophies  d’origine  syphilitique.  Eeur 
existence  ne  fait  pas  de  doute,  et  les  nombreuses 
observations  de  Eéri  ont  bien  permis  de  les  indi- 
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vidualiser.  Ce  sont  des  atrophies  frappant  les 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  tout  particu¬ 
lièrement  le  trapèze,  surtout  dans  ses  portions 
inférieures,  et  le  grand  dentelé.  Ces  deux  muscules 
peuvent  être  atteints  isolément  ou  simultanément, 
mais  de  façon  inégale.  1, 'extension  du  processus 
atrophique  peut  se  faire  au  rhomboïde,  aux  sus-  et 
sous-épineux,  plus  exceptionnellement  au  deltoïde. 

Il  existe  dans  quelques  cas  des  formes  très 
localisées,  et  Garcin  rapporte  des  observations 


Amyotrophie  localisée  à  l’éiniuciicc  lliénar  (lig.  2). 


d’amyotrophies  à  type  Aran-Duchenne  ou  loca¬ 
lisées  à  l’éminence  thénar  ou  même  limitées  à 
l’adducteur  du  pouce. 

Dans  une  autre  observation  au  contraire,  le 
tableau  présenté  par  le  malade  était  tellement 
important  qu’il  avait  pu  faire  penser  à  une  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

Récemment  Urechia  et  Bumbacescu  rappor¬ 
taient  l’observation  d’un  rhumatisme  vertébral  de 
la  région  cervicale  ou  paralysie  amyotrophique 
du  plexus  brachial. 

Tous  ces  troubles  peuvent  être  uni  où  bilaté¬ 
raux.  Ils  s’accompagnent  rarement  de  contrac-  ■ 
tions  fibrillaires,  n’ont  que  peu  de  troubles 
électriques.  Da  sensibilité  et  la  réflectivité  sont 
peu  modifiées. 

Dans  l’ensemble,  ce  sont  des  amyotrophies  de 
type  inyopathique,.  mais  que  la  précession  par 
quelques  phénomènes  douloureux  articulaires  ou 
nerveux  fait  rapporter  à  une  complication  rhu¬ 
matismale.  Fait  bien  particulier:  elles  sont  peu 
progressives  et  envahissantes. 

Dans  quelques  cas,  on  retrouve  plus  nettement 
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la  topographie  radiculaire  avec  troubles  de  la 
sensibilité  en  bandes  et  modifications  des  réflexes 
tendineux.  Avec  Cottenot,  Déri  a  décrit  les  amyo¬ 
trophies  des  membres  supérieurs  siégeant  plus 
particulièrement  dans  le  domaine  du  cubital  et 
que  la  radiographie  a  montré  dues  à  des  néo-ossi¬ 
fications  juxtavertébrales  probablement  produites 
par  l’ossification  des  tendons  des  scalènes.  Dans 
l’ensemble  nous  retiendrons  qu’il  peut  exister 
au  cours  du  rhumatisme  cervical  : 

1°  Des  phénomènes  douloureux  de  type  radi¬ 
culaire  ; 

2°  Des  amyotrophies  rapides  et  importantes. 

Ces  troubles  étant  susceptibles  de  s’accompa¬ 
gner  de  véritables  phénomènes  paralytiques 
limités,  dissociés,  parcellaires,  susceptibles  d’en¬ 
traîner  de  très  sérieuses  diflicultés  de  diagnostic. 

Plus  accessoirement,  nous  signalerons  la  possi¬ 
bilité  de  troubles  oculo-pupillaires  :  myosis  uni  ou 
bilatéral,  insuffisance  ou  abolition  des  réactions 
pupillaires  à  la  lumière  et  à  la  distance,  dus  à  une 
lésion  du  rameau  communicant  réunissant  la 
première  paire  dorsale  au  ganglion  cervical  infé¬ 
rieur  (Cl.  Bernard,  M™®  Dejerine-Klumpke). 
D’observation  IV  de  Garcin  a  trait  à  un  malade 
atteint  de  névralgie  cervico-brachiale  droite 
coexistant  avec  un  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner.  On  rencontre  parfois,  mais  de  façon  tout 
exceptionnelle,  des  manifestations  du  côté  du 
plexus  cardiaque,  du  phrénique  ou  du  sterno- 
cléido-mastoïdien. 

C.  —  Il  resterait  à  étudier  les  complications 
nerveuses  du  rhumatisme  dorsal.  EUes  revêtent 
une  importance  beaucoup  moins  grande  que  les 
précédentes.  Certes,  on  peut  retrouver  les  mêmes 
phénomènes  douloureux  qui  peuvent  se  mani¬ 
fester  sous  forme  de  névralgies  intercostales  par¬ 
fois  très  intenses,  ou  de  crise  gastralgique,  ou  de 
douleurs  en  ceinture.  Mais  les  phénomènes  amyo¬ 
trophiques  et  les  troubles  réflexes  sont  peu  nets. 
Signalons  cependant  la  possibilité  d’abolition  des 
réflexes  cutanés  abdominaux. 

Telles  sont  les  principales  manifestations  radi¬ 
culaires  du  rhumatisme  vertébral.  Nous  ne  sau¬ 
rions  trop  insister  sur  leur  importance  qui  dépasse 
souvent  beaucoup  les  manifestations  ostéo-arti- 
culaires  et  dont  l’étiologie  pourrait  passer  ina¬ 
perçue  si  l’on  ne  pratiquait  systématiquement  des 
clichés  radiographiques. 

II.  —  Les  manifestations  médullaires  du 
rhumatisme  vertébral. 

Elle  sont  beaucoup  moins  connues.  Il  est  vrai 
qu’elles  sont  moins  fréquentes  que  les  manifesta- 
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tiens  radiculaires,  mais  elles  méritent  d’être  bien 
individualisées  pour  ne  pas  entraîner  des  erreurs 
de  diagnostic  qui  pourraient  être  très  préjudi¬ 
ciables. 

I/Cs  lésions  anatomiques  de  la  moelle  ont  été 
signalées  à  différentes  reprises  :  Teissier  et  Roques 
ont  signalé  de  la  méningite  diffuse  spinale  englo¬ 
bant  par  places  les  racines  nerveuses. 

.  Klippel  a  observé  de  la  sclérose  diffuse  de  la 
moelle  avec  atrophie  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  et  modifications  des  cordons  postérieurs. 

Gowers  a  vu  de  la  dégénérescence  du  faisceau 
pyramidal. 

PoUi,  des  altérations  des  cornes  antérieures  des 
cellules  de  la  commissure  grise  et  des  nerfs  péri¬ 
phériques. 

Poudre,  des  lésions  radiculaires  avec  altération 
des  cordons  de  Goll. 

péri  a  insisté  sur  les  lésions  radiculaires  posté¬ 
rieures,  un  épaississement  de  la  pie-mère  et  de  la 
sclérose  des  cordons  de  Goll. 

Mais  pour  la  plupart  des  auteurs,  ces  lésions 
furent  considérées  comme  primitives  et  suscep¬ 
tibles  de  jouer  un  rôle  important  dans  la  patho¬ 
génie  du  rhumatisme  chronique.  Elles  furent  à  la 
base  de  la  théorie  nerveuse  du  rhumatisme,  bril¬ 
lamment  soutenue  par  Peissier  et  Roques  qui  con¬ 
sidèrent  le  rhumatisme  chronique  comme  une 
tropho-névrose  d’origine  infectieuse  agissant  sur¬ 
tout  sur  les  racines  spinales  et  déterminant  par 
ce  mécanisme  des  malformations  articulaires. 
Sans  nier  la  possibilité  d’une  telle  pathogéuie, 
nous  pensons  qu’à  côté  de  ces  lésions  primitives, 
il  peut  exister  des  lésions  médullaires  secondaires  : 
elles  sont  rarement  le  fait  de  compressions  os¬ 
seuses  ou  d’ossifications  ligamentaires.  Pe  plus 
souvent  elles  sont  en  rapport  avec  des  lésions  de 
l’espace  épidural  pu  des  lésions  méningées  réa¬ 
lisant  une  véritable  pachyméningite.  Porsque 
l’on  comiaît  l’étendue  et  l’importance  des  lésions 
inflammatoires  accompagnant  les  désordres  ostéo¬ 
articulaires,  il  ne  paraît  pas  surprenant  que  le 
processus  puisse  s’étendre  à  la  méninge  sous- 
jacente  et  laisser  à  la  longue  des  lésions  suscep¬ 
tibles  de  comprimer  la  moelle  sous-jacente. 

De  nombreux  travaux  sont  venus  montrer  la 
réalité  de  ces  faits.  Déjà  Achard  et  Clerc,  Bedus- 
chi  et  Jardini  avaient  signalé  la  possibilité  de 
phénomènes  syringomyéliques  au  cours  de  la 
sppndylose  rhizomélique.  ;  . 

Plus  récemment  Pearce  Bailey  et  P.  Casa- 
major,  Pastine,  Elsberg,  Barré,  par  de  nombreuses 
publications  mirent  ces  faits  en  évidence. 

Barré,  au  cours  des  arthrites  vertébrales,  envi¬ 
sage  deux  ordres  de  troubles  médullaires  :  les  uns 


relevant  d’une  compression  osseuse  directe  et 
donnant  un  tableau  classique  de  paraplégie  sen- 
sitivo-motrice  ;  les  autres  consistant  en  signes 
pyramidaux  d’excitation  ou  de  déficit,  sans 
trouble  de  la  sensibilité. 

En  réalité  il  nous  semble  que  deux  ordres  de 
faits  cliniques  méritent  pratiquement  d’être  envi¬ 
sagés  : 

1°  Pes  uns  consistant  en  l’apparition  de  phé¬ 
nomènes  médullaires  (modifications  de  réflexes, 
Babinski)  venant  se  surajouter  à  des  troubles 
douloureux  ; 

2°  Pes  autres  réalisant  un  tableau  typique  de 
compression  médullaire. 

Nous  avons  eu,  à  la  clinique  de  M.  le  professeur 
Guillain,  l’occasion  d’examiner  quelques  malades 
présentant  ces  manifestations  médullaires.  Nous 
rapportons  trois  observations  qui  nous  paraissent 
illustrer  la  division  précédente. 

Obs.  III.  —  D...  Roger,  quarante-cinq  ans,  ajusteur, 
entre  à  la  Salpêtrière  pour  difificulté  à  la  luarclie. 

Il  y  a  sept  ans,  d’une  façon  tout  à  fait  progressive,  il  a 
senti  sa  jambe  droite  devenir  de  plus  en  plus  lourde.  Ce 
symptôme  s’est  augmenté  peu  à  peu  sans  qu’apparaissent 
des  douleurs  importantes,  mais  a  coexisté  avec  un  amai¬ 
grissement  progressif  du  membre. 

A  l’examen,  on  constate  en  effet  une  atrophie  notable 
du  membre  inférieur.  Ra  marche  est  difficile.  On  note  du 
steppage  et  la  force  musculaire  des  muscles  fléchisseurs 
est  à  peu  près  nulle  alors  que  la  force  des  extenseurs  est 
conservée. 

ha  sensibilité  est  peu  atteinte  ;  cependant  la  pression 
des  nerfs  sciatique  et  crural  entraîne  quelques  douleurs, 
mais  les  sensibilités  objectives  superficielle  et  profonde 
sont  normales. 

h’étude  des  réflexes  ne  montre  aucune  modification 
des  réflexes  tendineux,  mais  à  la  recherche  du  signe  de 
Babinski,  on  constate  l’existence  d’une  extension  franche 
du  côté  droit. 

Le  reste  de  l’examen  clinique  est  négatif.  Il  n’existe 
aucune  lésion  viscérale  importante.  Aucune  trace  clinique 
de  rhumatisme  déformant  ;  cependant  depuis  quelques 
semaines  sont  apparues  des  douleurs  assez  vives  dans  le 
membre  opposé,  surtout  au  niveau  du  genou. 

h’exameii  électrique  pratiqué  dans  le  servicedu  D^Bour- 
guignon  montre  une  dégénérescence  partielle  très  nette 
pour  le  jambier  antérieur,  le  pédieux  et  les  muscles  de  la 
plante,  plus  légère  au  niveau  des  extenseurs  des  orteils, 
encore  plus  légère  pour  le  triceps  sural. 

h’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  est  normale  ; 
cependant  à  la  ponction  lombaire  on  constate  que  sa 
])ression, lorsque  le  malade  est  couché,  est  à  iSetnemonte 
qu’à  zz  apres  compression  jugulaire. 

Tout  le  reste  est  négatif,  h’albumine  mesurée  au  tube 
de  Sicard  est  à  0,22.  Les  réactions  de  Pandy  et  de  Weich- 
brodt  sont,  négatives.  I< 'examen  cytologique  montre 
1,2  lymphocyte,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
négative  et  la  courbe  du  benjoin  colloïdal  est  normale  : 
OO0000I222OO00DDO.  Enfin  le  Wassermann  du  sang  est 
négatif. 

Quant  à  la  radiographie  de  la  colonne  vertébrale,  elle 
montre  des  lésions  importantes  dans  la  région  dorso- 
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lombaire  avec  des  -becs  de  perroquet  nombreux  bilaté¬ 
raux,  se  réunissant  en  pont  et  donnant  aux  parldes  laté¬ 
rales  du  rachis  un  aspect  de  feston  très  particulier. 

Il  semble  bien  que  chez  ce  malade  ou  puisse  incriminer 
le  rhumatisme  vertébral  comme  cause  des  douleurs,  des 
phénomènes  parétiques  et  de  la  présence  du  signe  de 
Babinski. 

On  institua  un  traitement  par  injection  de  thorium, 
mais  le  malade  sortit  de  l'hôpital  et  n’est  jamais  revenu 
à  la  consultation. 

Iv’autre  observation  que  nous  rapportons  con¬ 
cerne  un  malade  présentant  un  tableau  typique 
de  compression  médullaire.  Elle  est  très  voisine 
des  observations  rapportées  par  Barré  et  met  en 
valeur  les  difficultés  de  çliagnostic  que  l’on  peut 
rencontrer. 

Obs.  IV.  —  G...,  soixante-trois  ans,  tailleur,  entre  à  la 
clinique  de  la  Salpêtrière  le  4  janvier  1933  pour  des 
douleurs  des  extrémités  et  du  thorax  et  une  gêne  de  la 
marche. 

C’est  un  sujet  russe,  parlant  assez  mal  le  français  et 
dont  l’interrogatoire  est  difficile.  Il  n’aurait  jamais  eu 
d' affection  grave  avant  celle  pour  laquelle  il  entre  à  l'hô¬ 
pital.  En  particulier,  pas  de  syphilis. 

Sa  femme  serait  morte  il  y  a  deux  ans  de  cancer.  Il  a 
eu  deux  enfants  :  l’un  mort  de  scarlatine,  l’autre  est  bien 
portant. 

L’affection  actuelle  paraît  avoir  commencé  en  juillet 
1932  par  une  gêne  progressive  de  la  marche.  En  août, 
il  a  ressenti  des  fourmillements,  des  sensations  de  piqûre 
au  niveau  des  mains  et  des  avant-bras,  surtout  au  niveau 
du  bord  radial  et  plus  particulièrement  à  droite. 

Vers  la  même  époque,  il  ressentit  quelques  douleurs  au 
niveau  des  jambes  et  de  la  face  dorsale  des  pieds.  Enfin 
il  se  plaignait  aussi  de  douleurs  en  ceinture  à  la  partie 
basse  du  thorax. 

Ces  douleurs  étaient  assez  fortes  pour  provoquer  des 
insomnies  quotidiennes.  Le  10  août,  très  gêné  dans  son 
travail  par  les  douleurs  des  membres  supérieurs,  il  entra 
à  l’Hôtel-Dieu. 

A  la  fin  du  mois  d’août,  après  traitement  par  les  agents 
physiques,  il  eut  assez  brusquement  une  impossibilité 
absolue  de  marcher. 

En  septembre  et  octobre,  il  fut  transporté  à  l’hôpital 
Rothschild  où  on  lui  aurait  fait  une  prise  de  sang  et  peut- 
être  une  ponction  lombaire.  En  novembre,  il  retovuiie  à 
l’Hôtel-Dieu,  où  il  put  marcher  un  peu  mais  avec  dif¬ 
ficulté. 

En  janvier  1933  il  est  envoyé  à  la  Salpêtrière  pour  pré¬ 
ciser  le  diagnostic.  A  l’examen,  on  est  en  présence  d’un 
malade  présentant  un  certain  embonpomt^et  dont  l’état 
général  ne  semble  pas  très  atteint  ;  mais  cependant,  aux 
dires  du  malade,  il  aurait  depuis  le  mois  de  juillet  1932 
perdu  une  dizame  de  kilogrammes. 

La  démarche  est  très  spasmodique,  plus  encore  à  droite 
qu’à  gauche,  avec  pendant  la  marche  un  balancement 
plus  marqué  du  membre  supérieur  gauche  qui  semble 
moins  raide. 

Aux  membres  inférieurs,  la  force  musculaire  est  un  peu 
diminuée  sur  les  raccourcisseurs. 

Des  deux  côtés  les  réflexes  rotuliens,  tibio-fémoraux, 
pironéo-fémoraux,  achilléens,  médio-plantaires,  sont  très 
vifs  et  diffusent,  en  particulier  au  membre  opposé.  Le 
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clonus  du  pied  est  très  marqué,  inépuisable,  provoqué 
des  deux  cptés  par  la  recherche  du  réflexe  achilléeu,  et 
à  droite  également  par  la  reclierche  du  signe  de  Babinski. 

Par  pincement  de  la  moitié  inférieure  de  la  jambe 
(jusqu’au  quart  supérieur)  on  provoque  des  deux  côtés 
des  réflexes  de  défense  très  nets. 

Les  réflexes  crémastériens  superficiels  sont  normaux, 
les  profonds  très  faibles.  I^es  réflexes  cutanés  abdominaux 

Aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  actifs  sont 
tous  possibles,  mais  un  peu  gênés,  et  les  mouvements  de 
flexion  et  d’extension  de  l'avanc-bras  sur  le  bras  sont 
saccadés,  surtout  à  droite.  De  Ce  côté  surtout  l’amai¬ 
grissement  semble  net. 

La  force  musculaire  est  très  réduite  sur  tous  les  seg¬ 
ments  de  membre,  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  tricipitaux  sont  normaux. 

Les  stylo-radiaux  vifs  surtout  à  droite,  où  il  diffuse 
un  peu  dans  le  triceps. 

Les  radio  et  cubito-pronateurs  sont  normaux. 

La  spasmodicité  est  telle  qu’elle  gêne  l’étude  des  signes 
cérébelleux.  Il  ne  semble  pas  y  en  avoir.  L’incertitude 
dans  l’épreuv^e  du  talon  sur  le  genou  n’est  pas  très  mar- 

Aux  membres  supérieurs,  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez 
est  correcte. 

Sensibilité.  — ■  Au  point  de  vue  subjectif,  douleurs  des 
membres  supérieurs  surtout  aux  mains  et  aux  bords  ra¬ 
diaux  des  avant-bras.  Douleurs  plus  légères  aux  jambes 
et  aux  pieds. Douleurs  dans  la  moitié  inférieure  dii  thorax, 
semblant  un  peu  plus  vives  à  gauche. 

Au  point  de  vue  objectif,  les  troubles  ne  sont  pas  nets  ; 
la  sensibilité  semble  légèrement  diminuée  dans  les  zones 
doulomeuses  ;  bord  radial  des  membres  supérieurs  et 
smrtout  face  interne  des  jambes  où  il  y  a  quelques 
erreurs  dans  la  perception  des  sensations  de  chaud. 

Enfin,  en  dessous  d’un  plan  horizontal  passant  deux 
travers  de  doigt  en  dessous  du  mamelon  l’hyperesthésie 
est  nette.  Elle  diminue  en  descendant,  sans  qu’on  puisse 
trouver  aucune  limite  inférieure,  étant  surtout  marquée 
dans  la  région  thoracique. 

Pas  d’atteinte  des  nerfs  crâniens.  Léger  nystagmus  rota¬ 
toire  dans  le  regard  latéral  gauche.  Pupilles  réagissent 
normalement. 

Il  existe  quelques  troubles  de  la  miction  depuis  le 
début  de  la  maladie,  surtout  sensation  de  faux  besoins. 
En  septembre,  il  aurait  eu  des  urines  rougeâtres,  mais  le 
fait  ne  semble  pas  avoir  attiré  l’attention  des  médecins 
et  sa  signification  est  discutable.  D’autre  part,  la  consti¬ 
pation  habituelle  a  beaucoup  augmenté  et  le  malade  a 
pu  rester  cinq  à  dix  jours  sans  aller  à  la  selle. 

Au  point  de  Vue  général  : 

Colorme  vertébrale  :  pas  de  raideur  marquée.  Colonne 
sensible  à  la  pression  dans  la  région  cervicale. 

Cœur  normal.  Pression  artérielle  (Pachon)  :  14-8. 

Poumons,  reins  normaux. 

Prostate  assez  grosse,  dure,  indolente,  sans  sillon 
médian  bien  limité,  de  consistance  égale. 

Examen  des  yeux  (Hudelo)  :  pupilles  normales  ;  mo¬ 
tilité  normale  ;  léger  nystagmus  rotatoire  dans  le  regard 
latéral  gauchg;  Pond  d’œil  :  normal. 

Ponction  lombaire  : 

Liquide  clair.  , 

Albumine  (tube  de  Slcard)  :  0,71. 

Réaction  Takata  Ara  négative. 

Réaction  Pandy  positive. 

Réaction  Weichbrodt  négative'. 
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Cytologie  :  0,2  lympho  par  millimètre  cube  (Nageotte). 

Réaction  de  Wassermann  négative. 

Benjoin  colloïdal  000000  22222  i  0000.  ! 

Rxamen  du  sang:  réaction  de  Wassermann  négative. 

Ba  constatation  des  signes,  les  résultats  de  là  ponction 
lombaire  font  penser  à  ime  compression  médullaire  tt 
l'on  conseille  au  malade  une  intervention. 

B’opération  est  pratiquée  le  24  février  1933  par  le 
Dr  Petit-Dutaillis,  qui  pratique  sous  anesthésie  générale 
une  laminectomie  de  Cj  à  C,.  On  constate  que  les  liga¬ 
ments  jaimes  sont  complètement  ossifiés,  très  épaissis 
et  très  adhérents  à  la  dure-mère.  Ils  sont  fusionnés  avec 
les  plexus  veineux  épiduraux  en  une  gangue  inflammatoire 
qui  enserre  le  fourreau  durai.  On  résèque  ce  tissu  épidural 
hypertrophié,  on  ouvre  la  dure-mère  sans  ouvrir  l’ara¬ 
chnoïde  et  l’on  constate  qu’il  n’y  a  pas  d'autre  cause 
de  compression  médullaire  ni  d'arachnoïdite. 

Fermeture  de  la  plaie  en  étages  sans  drainage. 

Suites  opératoires  normales. 

Réexaminé  le  19  avril  1933,  il  semble  que  l'on  puisse 
noter  une  certaine  amélioration. 

Ba  démarche  est  encore  spasmodique,  mais  serait  plus 
facile  qu’avant  l’opération  et  ne  nécessite  pas  que  le 
malade  soit  plié  en  deux.  B’étude  de  la  motilité  volo- 
taire  des  membres  inférieurs  montre  que  la  force  est  un 
peu  diminuée  pour  les  raccourcisseurs  mais  que  tous 
les  antres  mouvements  sont  normaux.  i 

Au  point  de  vue  sensibilité  subjective,  le  malade 
n'éprouve  pas  la.sensation  de  constriction  qui  l’empêchait 
de  respirer. 

Be  reste  de  l'examen  est  comparable  à  l'examen  anté¬ 
rieur.  De  plus,  il  semble  exister  une  névralgie  cervico¬ 
brachiale  droite  et  des  signes  manifestes  d’arthrite  de 
l’épaule  droite. 

Obs.  "V.  —  R...  Gustave,  âgé  de  cinquante-quai re  ans. 
est  hospitalisé  le  2  octobre  1933,  dans  le  service  de  M.  F- 
Béchelle,  à  l'hôpital  Tenon.  Il  est  venu  consulter  pour 
des  troubles,  dont  le  début  remonte  à  quatre  mois  et  qui  se 
caractérisent  par  une  fatigue  rapide  et  par  des  douleurs 
vivès  au  niveau  des  deux  membres  supérieurs,  mais  plus 
marquées  du  côté  gauche. 

Ces  manifestations  sont  apparues  progressivement, 
sans  antécédents  particuliers,  et  l’on  ne  peut  incriminer 
dans  leur  pathogénie  un  traumatisme  survenu  en  1914 
qui  a  entraîné  une  fracture  de  la  base  du  crâne  et  qui  s’est 
traduit  depuis  cette  date  par  des  céphalées  fréquentes 
et  de  légers  troubles  aphasiques. 

Bes  troubles  actuels  sont  d’un  autre  ordre.  Il  s’agit  de 
douleurs  des  membres  inférieurs,  se  manifestant  sous  la 
forme  de  douleurs  sourdes  ayant  leur  maximum  au  creux 
poplité.  Parfois  elles  revêtent  une  acuité  plus  grande,  sur¬ 
venant  la  nuit  et  gênant  le  sommeil. 

Enfin  le  malade  accuse  aussi  des  douleurs  sourdes  dans 
le  dos  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale. 

Ces  troubles  s’accompagnent  de  modifications  de  la 
marche  dues  à  une  faiblesse  et  à  une  contracture  des 
membres  inférieurs.  Ba  marche  sans  appui  èst  absolu¬ 
ment  impossible  et  le  malade  accuse  surtout  une  faiblesse 
du  côté  gauche.  * 

A  l’examen  on  constate  que  le  malade  ma^iphe'  les  jam¬ 
bes  écartées,  raides,  véritable  démarche  ataxorspasmo- 
dique.  Du  côté  gauche  on  note  une  certaine  parésie  des 
fléchisseurs.  A  droite  on  note  une  atrophie  musculaire 
prédominant  au  niveau  de  la  loge  inférieure  de  la  jambe. 

Besréflexes  tendineuxsont  vifsetdifîusentsurtou):  âdroite. 

Mais  il  n’existe  ni  polycinésie  ni  clonus.  !  ' 


On  constate  d’autre  part  un  Babinski  bilatéral  qui  se 
retrouve  facilement  par  excitation  de  la  face  plantaire, 
mais  aussi  par  excitation  du  dos  du  pied  et  du  bord  ex¬ 
terne.  Bes  crémastériens  et  les  cutanés  abdominaux  exis¬ 
tent  mais  sont  un  peu  plus  faibles  à  droite. 

Ba  recherche  du  réflexe  médio-pubien  montre  une  vive 
réponse  inférieure  et  une  absence  de  réponse  supérieure. 

B’étude  de  la  seiisiblité  la  montre  à  peu  près  normale, 
tant  au  tact  qu’à  la  douleur  et  la  chaleur.  On  note  cepen¬ 
dant  quelques  légers  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
avec  de  rares  erreurs  dans  la  notion  de  position.  Toute¬ 
fois,  on  doit  dès  maintenant  insister  sur  la  discrétion  de 
ces  signes  et  l’absence  complète  d’une  limite  supérieure 
d’hyperesthésie. 

Be  reste  de  l'examen  fut  complètement  négatif.  Il 


Obs.  V.  —  I,ésions  rhumatismales  importantes  de  la  colonne 
dorso-lombaire  (fig.  3). 


n’existe  aucun  autre  signe  neurologique  ;  la  face  et  les 
membres  supérieurs  paraissent  intacts. 

Bïn  examen  des  yeux  par  le  Dr  Parfonry  ne  révèle 
aucune  altération. 

Un  examen  du  sang  montre  4  506  000  globules  rouges 
avec  6  300  globules  blancs.  Ba  richesse  en  hémoglobine 
égale  70  p.  lOo  et  le  pourcentage  leucocytaire  montre 
72  polynucléaires  neutrophiles  et  3  éosinophiles,  22  moyens 
monos,  I  ly'inphocyte  et  2  métamyélocytes. 

Ba  ponction  lombaire  devait  apporter  des  renseigne¬ 
ments  très  importants.  Elle  ramenait,  un  liquide  clair 
dont  la  tension  est  de  30,  mais  la  manoeuvre  de  Quecken- 
stedt  montre  qu’il  existe  un  blocage  complet  ;  à  la  suite 
de  la  compression  des  jugulaires,  la  tension  reste  à  30. 
Par  compression  abdominale,  la  tensionmonte  à  32.B’ana- 
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lyse  du  liquide  céphalo-rachidien  devait  confirmer 
l’existence  de  ce  blocage.  Il  existait  en  effet  une  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  très  importante  avec 
i8'’,07  d’albumine  et  1,2  lympho.  La  réaction  de  Pandy 
est  positive,  la  réaction  de  Weichbrodt  est  négative.  Le 
Bordet-Wassermann  est  négatif.  La  courbe  du  benjoin 
colloïdal  est  un  peu  élargie  ;  00022222000000. 


Obs.  V.  — ■  Arrêt  lipiodolé  de  Dr.  Dg.  (fig.  4). 


On  pratique  alors  une  radiographie  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale.  Celle-ci  montre  l’existence  d’altérations  rhuma¬ 
tismales  indiscutables.  On  voit  en  effet  de  très  nombreux 
becs  de  perroquet  au  niveau  des  2C,  3»,  40  vertèbres 
lombaires,  existant  des  deux  côtés  du  rachis,  mais  plus 
marqués  du  côté  gauche.  Au  niveau  de  la  région  dorsale, 
on  constate  également  de  grosses  modifications  et  en 
particulier  les  10°  et  ii»  vertèbres  dorsales,  ainsi  que  les 
II»  et  12»  sont  réunies  par  des  ponts  osseux  surplombant 
les  espaces  intervertébraux. 

Devant  les  constatations  révélées  par  l’épreuve  de 
Queckenstedt  et  la  dissociation  albumino-cytologique,  on 
décide  une  injection  de  lipiodol  par  voie  sous-occipitale. 
Nous  signalerons  tout  d’abord  que  la  formule  du  liquide 
céphalo-rachidien  recueilli  par  voie  sous-occipitale  est  bien 
différente.  On  ne  retrouve  pas  de  dissociation.  L’albu¬ 
mine  est  à  -08^,25  et  la  cytologie  à  0,2  élément.  Quant  à 
l’épreuve  lipiodolée,  elle  montra  un  arrêt  à  limite  infé¬ 
rieure  irrégulière  au  niveau  du  disque  D.^-Da.  Par  une  in- 
j  îction  de  lipiodol  faite  par  voie  lombaire,  on  put  cons¬ 
tater  en  basculant  le  malade  que  le  lipiodol  parcourait 
librement  la  région  située  au-dessous  de  l’arrêt  du  lipio¬ 
dol  descendant. 

En  présence  de  ces  différents  résultats,  le  malade  fut 
adressé  au  D'  Petit-Dutaillis  qui  décida  de  pratiquer  une 
laminectomie  exploratrice  au  niveau  de  l’arrêt  du  lipio¬ 
dol. 

Opération  le  28  novembre  1933  à  l’anesthésie  régionale, 
aides  D"  Schmite,  Naggiar  et  Nordmann.  Laminectomie 


portant  sur  D,,  D,, 'D5.  L’intervention  est  rendue  dif¬ 
ficile  par  les  modifications  pathologiques  deslames.  Celles- 
ci,  irrégulièrement  épaissies,  sont  constituées  par  de  l’os 


Obs.  V.  —  Radiographie  prise  après  l’ablation  du  tissu 
épidural  (fig.  5). 

éburné  alternant  avec  des  plages  d’os  raréfié,  saignant 
facilement.  Il  s’agit  de  toute  évidence  de  lésions  de  rhu- 


Fig.  0. 
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xnatisme  vertébral.  Une  fois  les  lames  ouvertes,  on  s’aper¬ 
çoit  que  le  tissu  épidural,  à  partir  de  E,,  est  transformé  en 
rm  tissu  inflammatoire  d’aspect  lardacé.  Ce  tissu,  dont 
l’épaisseur  atteint  un  bon  centimètre,  bien  qu'adhérent 
,au  fourreau  durai,  s’en  laisse  cliver  cependant  assez  aisé¬ 
ment  à  la  spatule.  Ua  dure-mère,  au-dessous  de  cette 
gangue,  paraît  normale.  On  poursuit  la  laminectomie  vers 
le  bas  jusqu’à  !),„  sans  pouvoir  dépasser  la  limite  iufé- 
Tieure  du  processus  d’épidurite.  On  se  contente  de  résé¬ 
quer  tout  le  segment  de  ce  tissu  lardacé  mis  à  jour,  résec¬ 
tion  faite  au  bistouri  électrique.  Fermeture  de  la  plaie 
■en  étages  sans  drainage. 

L’examen  anatomique  pratiqué  au  laboratoire  du  pro¬ 
fesseur  Gosset,  et  par  le  D'  Yvan  Bertrand,  montra  que 
la  pièce  était  constituée  par  du  tissu  fibroïde  renfermant 
dans  l’intervalle  de  ses  lamelles  collagènes  une  abondante 
nfiltration  de  leucocytes,  à  prédominance  de  hmphos 
et  de  mononucléaires,  aspect  inflammatoire  sans  rien  de 
pathognomonique. 

Les  suites  opératoires  furent  très  simples,  et  depuis 
l’intervention  on  put  assister  à  une  certaine  amélioration. 

Les  douleurs,  en  particulier,  ont  à  peu  près  disparu, 
ja  force  segmentaire  paraît  un  peu  meilleure.  La  démarche 
toutefois  est  encore  très  difficile  et  les  réflexes  tendineux 
sont  toujours  très  vifs.  Le  Babinski  est  cependant  moins 
net  et  on  ne  le  retrouve  plus  par  excitation  du  dos  du  pied 
ou  de  son  bord  externe. 

Une  nouvelle  radiograpliie  montre  qu’il  n’existe  plus 
de  bille  lipiodolée  franche,  mais  un  petit  semis  de  granu¬ 
lations  ?  La  ponction  lombaire  met  eu  évidence  les  modi_ 
fications  de  l’épreuve  de  Queckenstedt  :  la  tension  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  à  i8  et,  par  compression 
des  jugulaires,  elle  s’élève  rapidement  à  32,  montrant 
ainsi  que  le  blocage  n’est  plus  aussi  complet  qu’avant 
l’intervention.  Mais,  en  relâchant  la  compression  vei¬ 
neuse,  la  tension  s’abaisse  très  lentement  jusqu’à  28  et 
persiste  à  ce  chiffre. 

On  voit,  d’après  ces  deux  observations,  quelles 
sont  les  difficultés  que  peuvent  entraîner  certains 
cas  de  rhumatisme  vertébral.  Ils  simulent  de 
bien  près  le  tableau  des  tumeurs  médullaires  et 
l’on  ne  saurait  suivre  avec  trop  d’attention  la 
marche  évolutive  de  la  maladie,  la  sémiologie, 
les  troubles  de  la  sensibilité,  l’étude  attentive  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  les  examens  radio¬ 
graphiques. 

Les  difficultés  de  diagnostic  sont  d’autant  plus 
grandes  avec  les  tumeurs  médullaires  que  la  coexis¬ 
tence  d’arthrite  vertébrale  et  de  tumeur  n’est  pas 
rare. 

Déjà  Karl  Sgaützer  et  S.  Jahon  y  avaient  in¬ 
sisté  ;  Erlserg  (de  New-York)  en  rapporte  de 
nouvelles  observations  ;  enfin  dans  différents  ar¬ 
ticles  Barré  et  ses  collaborateurs  montrent 
que  certaines  tmneurs  entraînent  des  altérations 
rachidiennes  d’aspect  rhumatismal  et  qu’il  ne 
faudrait  pas  se  contenter  toujours  du  diagnostic 
de  rhumatisme  lorsqu’il  existe  des  signes  de  com¬ 
pression  médullaire.  Les  aspects  radiologiques  du 
lipiodol  apportent  un  appoint  considérable 
au  diagnostic. 


Telles  sont  les  principales  complications  ner¬ 
veuses  du  rhumatisme  vertébral.  Nous  voyons 
tout  leur  intérêt,  en  raison  de  leur  fréquence,  de 
leur  diversité  et  des  indications  thérapeutiques 
qu’elles  peuvent  entraîner. 

III.  — Torticolis  spasmodique. 

Il  nous  reste  à  étudier  les  rapports  du  rhuma¬ 
tisme  vertébral  avec  d’autres  affections  et  en  par¬ 
ticulier  avec  le  torticolis  spasmodique. 

Déjà  P.  Marie  et  Léri  avaient  montré  la  coexis¬ 
tence  fréquente  de  torticolis  et  d’altérations  du 
rachis  cervical.  Ces  auteurs  avaient  rapporté 
l’observation  de  sept  malades  atteints  de  torti¬ 
colis  mental  et  qui  présentaient  tous  des  altéra¬ 
tions  radiologique  rhumatismales  du  corps  ou  des 
apophyses  des  vertèbres  cervicales.  Dans  une  de 
leurs  observations,  il  existmt  une  ossification  dans 
le  sterno-mastoïdien  et  dans  les  scalènes. 

Les  lésions  vertébrales  siégeaient  au  niveau  de 
n’importe  quelle  vertèbre;  consistaient  en  affais¬ 
sement  irrégulier  sans  condensation  osseuse,  ou 
en  décalcification  et  ostéoporose,  ou  en  lésions 
typiques  de  rhumatisme  déformant. 

Les  auteurs  concluaient  «  que  les  lésions  verté¬ 
brales  cervicales  et  les  irritations  radiculaires  ou 
médullaires  qui  en  résultaient  étaient  peut-être 
la  cause  plus  ou  moins  importante  de  certains  au 
moins  de  torticolis  spasmodiques  ». 

Barré,  à  la  Réunion  neurologique,  reprit  cette 
étude  et  constata  des  altérations  des  vertèbres 
cervicales  dans  la  majorité  des  cas  de  torticolis 
mental.  Il  insista  sur  le  fait  de  pratiquer  systéma¬ 
tiquement  des  radiographies  de  la  région  de  face 
et  de  profil  et  montra  l’intérêt  qu’il  y  avait  à 
exjîlorer  l’état  des  quatre  vertèbres  supérieures. 
Comme  les  auteurs  précédents.  Barré  a  tendance  à 
montrer  que  le  torticolis  spasmodique  est  dans  bien 
des  cas  consécutif  à  une  lésion  osseuse.  Il  n’en  faut 
pas  conclure  d’ailleurs  que  l’arthrite  vertébrale 
contient  toute  la  pathogénie  du  torticolis  spasmo¬ 
dique  qui,  d’après  Barré,  paraît  «  un  réflexe  com¬ 
pliqué  traduisant  la  réponse  striée  à  une  excita¬ 
tion  cervicale  supérieure  ». 

Il  semble  bien,  d’après  ces  différents  travaux, 
qu’il  existe  un  rapport  entre  les  arthrites  cervi¬ 
cales  et  le 'torticolis  spasmodique,  mais  la  filiation 
des  phénomènes  prête  encore  à  discussion  et  il 
n’est  pas  douteux  que  de  nouveaux  travaux  méri¬ 
tent  d’être  entrepris  pour  élucider  un  sujet  aus.si 
complexe. 

En  résumé,  il  nous  semble  que  l’on  puisse  sur¬ 
tout  retenir  les  compHcations  radiculaires  et  mé¬ 
dullaires  du  rhumatisme  vertébral.  Elles  sont 
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certainement  plus  fréquentes  que  les  auteurs  le 
pensaient  jusqu'alors  et,  avant  de  conclure  à 
l’absence  d’une  étiologie  précise  à  certaines  racji- 
culites,  névrites,  voire  même  polynévrites  ou  myé¬ 
lites,  il  nous  paraît  indispensable  de  pratiquer  des 
radiographies  attentives  du  rachis.  Cette  explora¬ 
tion  doit  être  faite  d'une  façon  systématique, 
car  nous  ne  saurions  trop  insister  suù  l’absence 
fréquente  de  signes  douloureux  au  niveau  du  rachis 
lui-même,  et  les  altérations  vertébrales  risque¬ 
raient  le  plus  souvent  de  passer  complètement  ina¬ 
perçues. 

Les  aspects  radiographiques  méritent  donc 
d’être  parfaitement  connus,  et  nous  croyons 
utile  de  les  rappeler  brièvement.-  De  nombreux 
travaux  les  ont  précisés,  mais  nous  retiendrons 
surtout  les  belles  études  de  Léri  qui  a  montré  que 
l’on  pouvait  trouver  des  altérations  portant  soit 
sur  le  corps,  sur  les  ligaments  ou  sur  le  disque. 

Des  corps  présentent  une  transparence  exagérée 
et  l’évasement  de  leurs  faces  supérieure  et  infé¬ 
rieure  leur  donnent  parfois  un  aspect  en  «  dia¬ 
bolo  ». 

Dans  d’autres  cas,  un  corps  vertébral  est  plus  ou 
moins  écrasé  d’un  côté  et  prend  une  forme  en  coin. 

Enfin,  bien  souvent  on  constate  des  crochets 
osseux  fortement  saillants  sur  les  bords  du  corps 
vertébral.  Les  crochets  en  vis-à-vis  finissent  par 
se  souder  avec  des  crochets  analogues  d’une  ver¬ 
tèbre  voisine  et  constituent  de  véritables  «  becs 
de  perroquet  »  qui  en  se  soudant  peuvent  consti¬ 
tuer  de  véritables  ponts  osseux. 

Les  altérations  ligamentaires  sont  liées 
à  un  certain  degré  de  calcification  qui  crée 
des  ostéophytes;  ils  naissent  du  rebord  sous-épi- 
physaire  de  la  vertèbre,  là  où  le  ligament  anté¬ 
rieur  prend  des  insertions  puissantes,  puis  s’éten¬ 
dent  progressivement. 

Dans  quelques  cas  les  articulations  interverté¬ 
brales  disparaissent  par  suite  de  l’ossification  des 
ligaments;  il  en  résulte  une  double  traînée  os¬ 
seuse  verticale  masquant  les  apophyses  articu¬ 
laires  ankylosées. 

Enfin  le  disque  peut  être  modifié,  plus  ou 
moins  pincé  et  plus  ou  moins  opacifié  par  trans¬ 
formation  fibreuse.  Pour  beaucoup  d’auteurs  les 
lésions  du  disque  seraient  constantes,  dues  sans 
doute  soit  à  un  trouble  de  nutrition,  soit  à  de 
petits  traumas  répétés,  soit  à  des  causes  encore  mal 
connues. 

Elles  seraient  souvent  les  premières  en  date  et 
joueraient  un  rôle  dans  la  pathogénie  des  altéra¬ 
tions  rhumatismales.  A  ce  propos,  nous  pouvons 
rappeler  que  Keyes  et  Compère,  en  traumatisant 
directement  l’anneau  fibreux  de  disques  interver¬ 


tébraux  du  chien,  ont  reproduit  des  lésions  du  rhu¬ 
matisme  vertébral.  Sacrifiant  leürs  animaux  trois 
sem2dnes  après,  ils  ont  constaté  une  fibrose  du 
disque  et  une  sclérose  des  surfaces  osseuses  avec 
formations  d’ostéophytes. 

La  constatation  de  ces  lésions  permet  facile¬ 
ment  de  conclure  à  un  rhumatisme  chronique, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  altérations 
radiographiques  ne  sont  pas  constantes  et  que  leur 
importance  contraste  souvent  avec  l’intensité 
des  signes  neurologiques.  La  pratique  systéma¬ 
tique  des  examens  radiographiques  du  rachis  et 
la  connaissance  des  complications  nerveuses  du 
rhumatisme  vertébral  permettront  cependant, 
le  plus  souvent,  d’assigner  une  cause  à  de  nom¬ 
breuses  névralgies,  radiculites,  amyotrophies, 
polynévrites  ou  myélites  que  l’on  considérait  jus¬ 
qu’alors  comme  primitives  ou  que  l’on  rapportait 
trop  facilement  à  une  infection  syphilitique.  On 
saura  qu’il  ne  faut  pas  toujours  rapporter  à 
un  tabes  une  abolition  de  réflexes  tendineux  et 
qu’il  ne  faut  pas  porter  trop  facilement  le  diagnos¬ 
tic  de  syringomyélie  ou  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique. 

Enfin,  devant  un  syndrome  de  compres¬ 
sion  médullaire,  il  sera  parfois  légitime  de  penser 
à  la  possibilité  de  compression  par  des  lésions  rhu¬ 
matismales,  tout  en  se  rappelant  cependant,  comme 
nous  l’avons  signalé  plus  haut,  la  coexistence  pos¬ 
sible  d’arthrite  et  de  tumeur.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  ces  différents  diagnostics  dont  la  difficulté 
n’est  souvent  qu’apparente  et  qu’un  examen 
clinique  et  radiographique  méthodique  permet 
de  facilement  surmonter. 

Mais  il  existe  toute  une  série  d'altérations  os¬ 
seuses  qui  peuvent  prêter  à  confusion  et  méritent 
d'être  envisagées  avec  soin.  Il  existe  en  effet,  au 
niveau  du  rachis,  de  multiples  altérations  os¬ 
seuses  qu’il  faut  savoir  distinguer  des  lésions  du 
rhumatisme  chronique.  Quelques-unes  peu¬ 
vent  être  distinguées  par  la  clinique  seide;  d’au¬ 
tres,  au  contraire,  méritent  une  étude  radiolo¬ 
gique  soigneuse  èt  l’on  ne  saurait  trop  insister 
sur  les  difficultés  que  l’on  rencontre  parfois  à 
la  lecture  de  clichés  dont  l’incidence  . n’a  pas  été 
parfaitement  calculée. 

1°  Certaines  malformations  du  rachis  peu¬ 
vent  s’accompagner  de  troubles  nerveux. 
—  Le  spina  biftda  peut  s’accompagner  de  troubles 
radiculaires  ou  médullaires.  Ces  derniers  sont  sou- 
verit  d’ailleurs  l’expression  d’une  malformation 
congénitale  de  la  moelle. 

Nous  rappellerons  à  ce  sujet  les  observations 
rapportées  par  Léri  et  dans  lesquelles  le  spina 
bifida  occulte  entraînait  une  quadriplégie. 
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Dans  ces  cas,  la  radiographie  montre  une  ou¬ 
verture  médiane  remplaçant  les  apophyses  épi¬ 
neuses,  et  cet  examen  est  d’autant  plus  indispen¬ 
sable  que  les  troubles  cutanés  que  l’on  a  coutume 
de  signaler  sont  souvent  inexistants  et  que  la  pal¬ 
pation  ne  révèle  bien  souvent  aucune  dépression 
ou  uucune  saillie. 

La  sacralisation  de  la  5^  lombaire  peut  entraî¬ 
ner  des  douleurs  lombo-sacrées  ou  sciatiques,  mais 
cependant  la  sacralisation  est  certainement  très 
fréquente  et  il  ne  faut  pas  incriminer  trop  facile¬ 
ment  cette  lésion  dans  la  pathogénie  des  syndromes 
douloureux. 

Radiograplriqueinent,  cette  lésion  se  manifeste 
surtout  par  l’assimilation  de  la  5“  vertèbre  lom¬ 
baire  au  sacrum,  due  surtout  à  l’hypertrophie 
des  apophyses  transverses. 

La  lombalisation  de  la  première  sacrée  est  aussi 
fréquente  que  la  malformation  précédente;  elle 
consiste  surtout  dans  la  diminution  de  volume 
et  la  division  plus  ou  moins  complète  des  masses 
latérales  du  sacrum  au  niveau  de  Sj.  Cette  ver¬ 
tèbre  paraît  parfois  isolée  du  reste  du  sacrum. 

Dans  cette  affection,  il  semble  que  les  douleurs 
soient  surtout  locales  et  n’entraînent  que  rarement 
des  douleurs  irradiées  le  long  du  sciatique. 

Les  côtes  cervicales  peuvent  entraîner  des  syn¬ 
dromes  paral5diques  avec  amyotrophies  que  l^on 
peut  comparer  à  ceux  du  rhumatisme  cervical  et 
que,  seule,  l’étude  du  cliché  permet  de  révéler. 

2°  Les  spondylites  infectieuses,  dont  le  mal 
de  Pott  réalise  le  type  principal,  sont  le  plus  sou¬ 
vent  faciles  à  distinguer  du  rhumatisme  vertébral, 
car  l’atteinte  du  disque  y  est  plus  marquée  et  plus 
précoce.  Cependant,  il  faut  savoir  que  chez  les 
vieillards  on  peut  constater  la  coïncidence  des 
deux  affections.  La  tuberculose  vertébrale  peut 
d’ailleurs  réaliser  des  aspects  radiograpliiques  très 
comparables  à  ceux  du  rhumatisme  vertébral  ostéo- 
phytique. 

30  Les  ostéo-arthropathies  nerveuses  s’ac¬ 
compagnent  habituellement  de  désordres  verté¬ 
braux  très  marqués  avec  grosses  déformations  et 
luxations  possibles  des  vertèbres. 

40  Les  tumeurs  des  vertèbres  peuvent  réa¬ 
liser  différents  aspects  radiographiques  :  tantôt 
aplatissement  du  corps  vertébral,  tantôt  hyperos- 
tose  ou  lésions  de  condensation,  parfois  aspect 
de  vertèbre  d’ivoire,  enfin  possibilité  d’aspect 
poreux  dans  les  angiomes. 

Le  diagnostic  peut  être  très  difficile  surtout 
avec  la  forme  hyperostosante,  mais  en  réalité 
l’histoire  clinique  est  différente,  les  douleurs  sont 
plus  intenses  et  les  aspects  radioscopiques  habi¬ 
tuellement  plus  localisés. 


50  Enfin,  il  nous  reste  à  envisager  très  briève¬ 
ment  tout  un  chapitre  nouveau  qui  a  trait  à  la 
pathologie  du  disque  vertébral  et  pour  lequel 
nous  nous  rapporterons  à  la  remarquable  thèse 
de  Mauric. 

«  Jusqu’à  ces  dernières  années,  les  compressions 
radiculo-médullaires  dues  au  disque  interverté¬ 
bral  étaient  considérées  comme  très  rares.  On  ne 
connaissait  que  celles  dues  aux  tumeurs  malignes 
du  disque,  mais  quelques  auteurs  —  en  France, 
Alajouanine  et  Petit-Dutaillis;  à  l’étranger,  Adson, 
Stookey,  Elsberg  — ■  ont  montré  que  ces  mani¬ 
festations  nerveuses  peuvent  être  produites  par 
le  tissu  du  disque  lui-même,  tissu  fibro-cartila- 
gineux  tout  à  fait  normal  (nodule  fibro-cartila- 
gineux  de  la  face  postérieure  des  disques  inter¬ 
vertébraux  d’ Alajouanine  et  Petit-Dutaillis)  ou 
à  peine  modifié  (ecchondrose  de  Stookey-Elsberg) . 
Le  diagnostic  sera  fait  habituellement  par  la  néga¬ 
tivité  des  signes  radiologiques,  et  ce  n’est  souvent 
que  l’étude  radiologique  après  lipiodol  qui  peut 
faire  le  diagnostic. 

Telles  sont  les  principales  affections  qu’il  faut 
savoir  éliminer  avant  de  conclure  à  l’existence  de 
complications  nerveuses  liées  à  un  rhumatisme 
vertébral.  Le  problème  est  souvent  difficile.  Il 
mérite  cependant  qu’on  s’attache  à  le  résoudre  : 
le  rhumatisme  vertébral  n’est  pas,  tant  s’en  faut, 
de  ces  maux  incurables  contre  lesquels  la  théra¬ 
peutique  nous  laisse  désarmés. 

Traitement.. —  Il  ne  peut  entrer  dans  notre 
intention  de  reproduire  ici  l’énumération  com¬ 
plète  de  tous  les  procédés  employés  généralement 
dans  le  traitement  du  rhumatisme  chronique. 

Signalons  seulement  l’action  souvent  favorable 
de  l’iode  et  du  soufre  donnés  per  os  ou  prescrits 
sous  forme  d’injections.  La  chrysothérapie,  con¬ 
duite  avec  les  précautions  nécessaires,  trouve 
ici  une  de  ses  principales  indications.  Les  injec¬ 
tions  de  mésothorium  peuvent  également  se  mon¬ 
trer  efficaces.  Les  indications  de  l’opothérapie 
parathyroïdienne  et  de  la  thérapeutique  calcique 
ne  sont  pas  encore  exactement  précisées. 

Parmi  les  méthodes  physiothérapiques  seront 
essayées  successivement  l’ionisation  iodée,  la 
diathermie,  et  la  radiothérapie. 

La  crénothérapie  ne  saurait  être  négligée  chez 
ces  malades  qui  bénéficient  souvent  dans  une  très 
large  mesure  de  la  cure  de  Dax,  d’Aix-les-Bains,  de 
Barèges,  Luchon,  Plombières,  Chaudesaigues,  etc. 

Les  deux  observations  personnelles  que  nous 
avons  rapportées  plus  haut,  jointes  à  celles' que 
nous  avons  recueillies  dans  la  littérature  médicale, 
prouvent  que  dans  certaines  circonstarrces  rares, 
notamment  dans  le  cas  de  compression  s’exerçant 
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sur  la  moelle,  avec  arrêt  du  lipiodol,  l’intervention 
cliirurgicale,  pratiquée  par  le  cliirurgien  spécialisé, 
peut  donner  des  résultats  thérapeu tiques  intéres¬ 
sants. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  splénectomie  dans  le  syndrome  de  Felty. 

Hanrahan  et  MieeER  (The  Journ.  of  the  Americ.'med. 
Assoc.,  3  octobre  1932)  ont  récemment  attiré  l’attention 
sur  l’association  de  rhumatisme  chronique,  de  spléno¬ 
mégalie  et  de  leucopénie  signalée  pour  la  première  fois 
par  Felty  en  1924  ;  dans  leur  cas,  la  splénectonie  avait  été 
suivie  d’une  importante  amélioration. 

E.-Bi.  Craven  (The  Journ.  of  ihe  Americ.  med.  Assoc., 
17  mars  1934)  rapporte  un  nouveau  cas  de  cette  rare 
affection.  Mais  chez  son  malade  la  splénectomie  n’ent 
qu’un  effet  transitoire.  L'étude  anatomique  de  la  rate 
montra  des  lésions  macroscopiques  et  microscopiques 
analogues  à  celles  signalées  par  Hanrahan  et  Miller,  il 
existait  une  éosinophilie  persistante  quoique  variable,  et 
on  retrouvait  de  petits  groupes  d’éosinophiles  dans  la 
pulpe  splénique  ;  on  retrouve  cette  éosinophilie  dans 
quelques-uns  des  cas  de  Felty.  L'auteur  remarque  d' ail¬ 
leurs  l'association  fréquente  de  neutropénie  et  d'éosino¬ 
philie  avec  le  rhumatisme  chronique  et  d’ éosinophilie 
avec  la  splénomégalie.  Jean  LEREBouleET. 


ACTUALITÉS  MEDICALES 


Cysticercose  disséminée  avec  aspect  radioio- 
gique  de  lésion  pulmonaire. 

Le  cas  que  rapporte  CUSARK  Sgroi  {Rivista  sanitaria 
siciliatia,  15  février  1934)  est  intéressant  moins  par  ce 
fait  qu'il  s'agissait  d'une  cysticercose  disséminée  que  par 
le  problème  diagnostique  qu'il  a  posé.  En  effet,  chez  ce 
malade,  de  la  fièvre,  de  la  toux,  de  l'aphonie  firent  sus¬ 
pecter  l'existence  d'une  tuberculose  pulmonaire  ;  l'exa¬ 
men  radiologique  montra  des  granulations  disséminées 
dans  les  deux  champs  pulmonaires  qui  semblaient  con¬ 
firmer  ce  diagnostic  ;  mais  un  examen  plus  approfondi, 
et  en  particulier  un  examen  de  profil,  montra  que  ces 
images  étaient  dues  à  la  présence  de  nombreux  petits 
nodules  disséminés  sur  le  thorax  et  situés  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  nodules  que  l'examen  histologique 
montra  être  des  cysticerques  dans  la  paroi  desquels 
existaient  d'abondantes  précipitations  de  sels  calcaires. 

Jean  LEREBOur.iÆT. 

Pneumothorax  bilatéral  spontané. 

Le  pneumothorax  bilatéral  spontané  survenant  chez 
des  sujets  en  apparence  bien  portants  est  une  affection 
extrêmement  rare.  D.-B.  Mackson  et  W.  Johnson 
(The  Journ  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  17  mars  1934)  en 
rapportent  un  curieux  cas  survenu  chez  un  jeune  homme 
de  dix-neuf  ans  et  vraisemblablement  dû  à  un  kyste 
congénital.  L'affection  débuta  brusqxiemeut  et  se  pro. 
duisit  vraisemblablement  en  deux  temps,  un  intervalle 
de  six  heures séparantles  deux  pneumothorax;  à  droite  le 
poumon  était collabé  presque  complètement,  de  80p.  100; 
à  gauche,  de  50  p.  100  seulement. 

L'affection  ne  s'accompagna  ni  de  fièvre,  ni  d'épanche¬ 
ment  pleural, et  on  ne  trouvajamais  de  bacilles  dans  l'ex¬ 
pectoration.  La  guérison  fut  obtenue  rapidement  et 
sans  incidents.  Ce  cas  rentre  donc  indiscutablement  dans 
'le  groupe  des  pneumothorax  simples  spontanés. 

JEAN  LEREBOUIJ.ET. 

Le  cloisonnement  élargi  du  vagin  (opération 
dite  de  Le  Fort)  dans  le  traitement  du  pro¬ 
lapsus  complet  des  femmes  âgées. 

L'opération  de  Le  Fort,  ou  plutôt  sa  variante,  le  cloi¬ 
sonnement  «  élargi  »,  a  subi  un  regain  d'actualité  depuis 
qu'à  la  suite  de  Lejars  et  ses  élèves  on  en  a  bien  posé  et  les 
indications  et  la  technique  précise.  Ainsi  que  le  montre 
Chosson  (Marseille  médical,  15  février  1933),  le  cloison¬ 
nement  profond  mais  étroit  que  Le  Port  à  la  suitfe  de  Gé. 
rardin  de  Metz  (1823)  avait  proposé  tout  d'abord,  est 
devenu,  non  pas  la  colpectomie  totale  proposée  par  les 
Allemands,  mais  un  accolement  large,  solide,  moyen  terme 
entre  ces  deux  extrêmes. 

C'est  que,  dans  l'esprit  de  I,e  Fort,  cette  colpectomie 
étroite  devait  permettre  la  continuation  d'une  vie  géni¬ 
tale  normale,  de  même  que  l'opération  de  Millier  devait 
laisser  subsister  im  infundlbulum  vaginal  relativement 
utilisable.  Actuellement  au  contraire  on  n'admet  plus 
cette  intervention  que  chez  les  femmes  âgées,  ayant  re¬ 
noncé  à  toute  espèce  de  vie  génitale  (ceci,  malgré  cer¬ 
taines  adaptations  non  prévues  par  l'opérateur,  mais  dont 
les  opérées,  ou  tout  au  moins  leur  conjoint,  se  déclarent 
parfois  satisfaits). 

Insistant  sur  une  minutieuse  et  longue  préparation  à 
l'intervention,  Chosson  attend  la  guérison  des  ulcéra¬ 
tions  de  métrite  et  ne  veut  faire  ni  cautérisation  du  col 
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ni  curetage  immédiatement  avant  l'intervention.  Dans 
les  cas  qui  nécessitent  ces  temps  préliminaires,  il  juge 
prudent  d'attendre  quelques  jours. 

L’auteur  avoue  sa  préférence  pour  l'anesthésie  rachi¬ 
dienne  basse  et  à  doses  minimes,  mais  reconnaît  les  avan¬ 
tages  de  l'épidurale  et  delà  locale.  'loutefois,  cette  dernière 
compliquerait  un  peu  la  dissection  et  allongerait  l'inter¬ 
vention. 

Deux  modifications  de  teclmique  sont  à  noter  ;  l'une 
de  détail  ;  l'avivement  postérieur  précède  l'avivement  an¬ 
térieur,  ce  qui  permet  de  ne  pas  être  gêné  par  le  sang  ; 
l'autre  plus  importante  ;  l'abstention  fréquente  de  péri- 
néorraphie  complémentaire.  Enfin,  afin  d'éviter  les 
efforts  de  défécation,  pas  de  constipation  post-opératoire. 

Les  indications  de  cette  intervention  sont  celles  que 
nous  avons  vues  plus  haut  :  femmes  âgées  avec  utérus 
ayant  perdu  droit  de  cité .  Les  contre-indications  ne  sont 
guère  que  locales  (toutes  les  lésions  importantes  de  l'appa¬ 
reil  génital);  car  la  bénignité  exceptionnelle  de  l'acte  opé¬ 
ratoire  permet  de  ne  tenir  compte  que  d'un  minimum 
de  contre-indications  d'ordre  général. 

En  général,  conclut  Chosson  avec  les  rapporteurs  de 
1923,  <1  opération  bénigne  et  efficace  »,  beaucoup  moins 
complexe  et  moins  dangereuse  que  la  colpectomie  totale 
de  Millier  et  véritable  opération  de  choix. 

Et.  Bernard. 

L’œdème  aigu  du  poumon  par  traumatismes 
cranio-encèphaliques. 

De  nombreuses  recherches  expérimentales  ont  montré 
l'importance  d'un  facteur  nerveux  daus  l'œdème  aigu 
du  poumon  ;  ces  recherches  ont  été  corroborées  par  des 
observations  cliniques  d'œdème  aigu  au  cours  d'affections 
nerveuses  très  diverses  ;  crises  comitiales,  myélite  as¬ 
cendante,  tabes,  ictus  apoplectiques,  etc.  ;  c'est  dans  ce 
groupe  d'affections  que  rentrent  les  cas  d'œdème  aigu 
d'origine  traumatique  signalés  pour  la  première  fois  par 
Moutier  en  1918. 

A.  ,Ô.S'rUNi  (Minerva  medica,  24  mars  1924)  a  recherché 
la  fréquence  de  l'œdème  aigu  dû  poumon  dans  les  trau¬ 
matismes  cranio-encéphaliques.  Sur  197  cas  étudiés  au 
point  de  vue  anatomique,  il  relève  57  cas  d'œdème  pul¬ 
monaire,  soit  29  p.  100  des  cas.  Au  delà  de  cinquante  ans, 
on  observe  l'œdème  pulmonaire  avec  une  fréquence  double 
de  ce  qu'on  observe  chez  les  sujets  jeunes.  Mais  le  facteur 
le  plus  important  est  la  durée  de  la  survie  :  asses  fréquent 
chez  les  sujets  n'ayant  pas  survécu,  ou  ayant  survécu 
très  peu  de  temps,  l'œdème  aigu  augmente  ensuite  de 
fréquence  et  s'observe  dans  presque  la  moitié  des  cas 
chez  les  sujets  ayant  survécu  de  quelques  heures  à  vingt- 
quatre  heures  ;  mais  à  partir  du  deuxième  jour  la  dé¬ 
croissance  s'observe  extrêmement  rapidement.  L'auteur 
discute  le  mécanisme  et  les  indications  opératoires 
que  pose  cet  œdème  aigu  et  se  demande  si,  étant  donné  la 
vraisemblance  de  l'origine  bulbaire  de  ces  lésions,  il  ne 
serait  pasindiqué  de  pratiquer  dès  les  premiers  symptômes 
l'opération  d'Ody,  c'est-à-dire  l'ablation  de  l'arc  posté¬ 
rieure  de  l’atlas. 

P.  Mannuza  (Archivio  dello  Isiituio  biochimico  ilaliano , 
fasc.  I.,  février  1934)  consacre  au  même  sujet  un  impor¬ 
tant  travail  expérimental.  Il  a  pratiqué  chez  19  animaux 
(9  lapins  et  10  chiens)  une  eompression  encéphalique  pro¬ 
gressive  par  divers  procédés  ;  il  a  reproduit  ainsi  à  peu  de 
choses  près  les  déformations  de  l’encéphale  habituelle¬ 
ment  observées  à  la  suite  de  fractures  de  la  voûte  et 
surtout  d'hématomes  intracrâniens  ;  par  ce  procédé,  la 
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mort  de  l'aniinal  est  précédée  par  un  important  ensemble 
de  phénomènes  nerveux  circulatoires  et  surtout  respira¬ 
toires  qui  reproduisent  asse?  bien  le  tableau  de  la  mort 
par  compression  cérébrale  chez  riiomme. 

Chez  un  lapin,  l'auteur  a  observé  un  œdème  aigu  ty¬ 
pique  avec  émission  de  liquide  séreux  ;  dans  deux  autres 
cas  (un  lapin  et  un  chien),  l'oedème  n'a  été  retrouvé  qu'à 
l'examen  anatomique  ;  dans  deux  cas,  on  a  observé  un 
épanchement  pleural  bilatéral.  Dans  la  plupart  des  obser¬ 
vations  l'examen  anatomique  a  mis  en  évidence  un  ta¬ 
bleau  de  mort  par  asphyxie  avec  emphysème,  ecchymoses, 
hémorragies  diffuses  surtout  sous-pleurales,  congestions 
de  tous  les  viscères.  L'etude  du  cerveau 'semble  montrer 
que  la  compression  s'est  fait  surtout  ressentir  dans  la 
région  hypothalamique  et  dans  le  tractus  diencéphalo- 
mésencéphalique  où  s'observent  les  hémorragies  les 
plus  nombreuses  -et  les  plus  importantes.  Ces  résultats 
confirment  l'existence  d'xme  solidarité  fonctionnelle  entre 
le  cerveau  et  le  poumon. 

Jean  Derebouwæt. 

Syncopes  d’effort. 

Gai,i,avardin  (Lyon  médical,  26  novembre  1933)  rap¬ 
porte  trois  nouvelles  observations  de  syncopes  brusques, 
complètes,  de  courte  durée,  survenant  à  l'occasion  d'ef¬ 
forts  violents  ou  modérés  et  indépendamment  de  toute 
manifestation  dyspnéique  ou  angineuse.  Sans  émettre 
de  conclusions  définitives,  l'auteur  pense  qu'il  s'agit  de 
troubles  paroxystiques  de  conductibilité,  entraînant  un 
arrêt  ventriculaire  analogue  à  celui  observé  dans  la  mala¬ 
die  de  Stokes-Adams.  Dans  un  cas,  les  tracés  électrocar¬ 
diographiques  montraient  une  légère  augmentation  de 
re.space  P-R,  dans  un  autre  cas,  on  notait  la  présence 
d'un  rétrécissement  aortique,  et  l'on  sait  depuis  Mahoin 
la  fréquence  des  troubles  de  conductibilité  intracar¬ 
diaque  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  aortiques  d'ori¬ 
gine  endocarditique. 

S.  VlAEARD. 

La  perforation  en  péritoine  libre  des  ulcères 
peptiques  post-opératoires  jèjunaux  et  gas- 
tro-jéjunaux. 

A  propos  d'une  observation  de  perforation  d'un  ulcère 
peptique  en  péritoine  libre,  Pierre  Bertrand  et  M.au- 
RiCE  Etienne-Martin  (Lyon  chirurgical,  t.  XXX,  n»  6, 
novembre-décembre  1933,  p.  641-670)  montrent  que  si 
l'ulcère  peptique  .simple  ou  ouvert  dans  le  côlon  trans  verse 
est  relativement  fréquent,  il  est  plus  rare  de  le  trouver 
perforé  en  péritoine  libre. 

En  tenant  compte  des  dernières  observations  publiées 
et  parmi  elles  celles  de  Louis  Michon,  on  ne  réunit  que 
66  cas. 

Les  auteurs  repremient  la  distinction  classique  en  ul¬ 
cères  gastro-jéjunaux  et  ulcères  jéjmiaux,  les  premiers 
étant  une  lésion  de  la  bouche,  les  autres  une  lésion  de 
l'anse  efférente  à  plus  ou  moins  grande  distance  de  la 
bouche. 

'faudis  que  l'ulcère  de  la  bouche  revêt  les  caractéris¬ 
tiques  anatomiques  des  ulcères  perforés  de  la  petite  cour¬ 
bure  à  bords  épais  et  infiltrés,  l'ïdcère  jéjunal  donne  lieu 
à  une  ulcération  large  à  l'emporte-pièce,  cernée  de  tissus 
souples.  Surtout  on  constate  dans  ce  cas  la  dilatation  de 
l'anse  efférente.  ■ 

Quelques  points  de  l’histoire  clinique  méritent  de 
retenir  l'attention  :  l’existence  fréquente  de  prodromes 


dans  les  perforations  gastro-jéjuuales,  l’atténuation  pos¬ 
sible  des  symptômes  classiques  de  perforation. 

En  règle  générale,  et  c'est  là  le  conseil  que  donnent 
les  auteurs,  on  a  pratiqué  la  simple  suture  de  la  perfora¬ 
tion,  remettant  à  un  temps  ultérieur  l'opération  radicale 
Parfois  on  a  tenté  la  gastrectomie  d’emblée  et  dix  fois 
avec  succès.  Mais  la  conduite  logique  et  prudente  sera, 
toujours,  d'emblée,  de  faire  le  minimum.  Cette  conclusion 
■  était  celle  de  Gos.set  à  propos  de  l'observation  toute 
récente  de  lA)uis  Michon  présentée  à  la  Société  de  cldrur- 
gie  (Ulcère  peptique  perforé  ;  suture  de  la  perforation, 
gastrectomie  secondaire) . 

Et.  Bernard. 

Arthrites  hémophiliques. 

Dans  les  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chirur¬ 
gie  de  Bucarest  (ReviUa  de  ChirurgU  au.  XXXVI,  n»  ii- 
12,  novembre-décembre  1933,  p.  464-486),  Anatasie 
Ianas  rapporte  trois  cas  fort  intéressants  d'arthrite 
hémophilique,  l’une  du  genou  chez  im  enfant  de  neuf  ans,, 
l’autre  de  la  tlbio-tarsienne  et  du  genou  chez  une  fillette 
de  douze  ans,  la  dernière  du  genou  également,  chez  un 
adulte  jeune. 

Les  radiographies  sont  jouîtes  à  des  observations  très 
complètes.  Celles-ci  montrent  les  trois  stades  évolutifs 
de  l'arthrite  hémophilique  :  d'abord  hémarthrose,  puis 
arthrite  chronique  avec  ankylosé  fibreuse,  enfin  arthrite 
déformante. 

Une  étude  complète  de  ces  lésions  formant  mie  véri¬ 
table  revue  générale  et  une  bibliographie  importante 
terminent  ce  rapport. 

Et.  Bern.ard. 

L’encéphalographie  et  le  diagnostic  des  tu¬ 
meurs  cérébrales. 

Après  un  rappel  bref  de  l’histoire  et  de  la  technique  dé 
l’encéphalographie,  T.  Luchicrini  (Il  PolicUnico,  Scz- 
med.,  lor  septembre  1933)  fait  une  étude  critique  du  mode 
d’emploi  et  d'interprétation  de  cette  méthode  d'exa¬ 
men.  H  s'agit  de  l’encéphalographie  gazeuse  par  vole  lom¬ 
baire  ;  l'auteur  préconise  l’injection  de  50  à  70  centi¬ 
mètres  cubes  d’air.  Pour  montrer  la  valeur  de  ce  mode 
d’exploration,  il  rapporte  un  cas  d'endothéliome  du  lobe 
pariétal  droit  ;  cette  tumeur  se  manifestait  entre  autres 
symptômes  par  une  astéréognosie  de  la  main  gagclie; 
l'auteur  montre  la  rareté  de  ce  fait,  car,  dans  la  plupart 
des  observations,  l' astéréognosie  s'observe  dans  les  lé¬ 
sions  da  lobe  pariétal  gauche.  Il  rapporte  ensuite  une 
observation  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux 
gauche  dans  laquelle  l'encéphalographie  fut  bien  supportée 
mais  n'apporta  pas  de  précision  nouvelle  pour  le  diagnos¬ 
tic  du  siège  dè  la  tumeur.  Il  expose  enfin  une  observation 
de  gliome  du  ventricule  latéral  gauche,  intéressante  par 
l'importance  des  troubles  mentaux.  Comparant  la 
pneumo-ventriculographie  à  l'encéphalographie,  il.conclut 
que  cette  dernière  est  plus  utile,  plus  pratique  et  plus 
sûre.  Nous  ne  saurions  souscrire  à  cette  dernière  propo- 
.sition,  car  la  majorité  des  auteurs  s’accordent  pour  consi¬ 
dérer  l'encéphalographie  comme  une  méthode  dange¬ 
reuse  et  formellement  contre-indiquée  en  cas  de  tumeur 
cérébrale.  Jean  LEREboueEET. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÎÎRE. 
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LA  PSYCHIATRIE  EN  1934 


Noël  PÉRON 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  envisagerons,  cette  année,  plus'spécialement, 
des  travaux  concernant  la  paralysie  générale,  la 
démence  précoce,  les  obsessions. 

1.  —  Paralysie  générale. 

Les  accidents  épileptiques  tardifs  chez  les 
paralytiques  généraux  malarisés,  par  Henri 
CXaude  et  Pierre  Masquin  (i).  —  L’existence  de 
crises  épileptiques  au  cours  de  la  paralysie  générale 
est  bien  connue,  mais,  depuis  la  pratique  de  la  mala- 
riathérapie,  ou  a  discuté  la  pathogénie  de  certaines 
crises  apparues  tardivement  chez  des  paralytiques 
généraux  impaludés.  Avant  l’emploi  systématique 
de  l’impaludation,  on  observait,  d’après  Marchand, . 
deux  ordres  de  crises  convulsives  ;  certaines  crises 
co.mitiales>  même  très  fréquentes,  ne  paraissaient 
avoir  aucmie  influence  sur  l’évolution  de  la  paralysie 
générale  ;  chez  d’autres  malades,  chaque  crise  d’épi¬ 
lepsie  était  suivie  d’rme  aggravation  de  la  maladie 
et  marquait  une  nouvelle  poussée  évolutive  vers  la 
déchéance  terminale. 

Le  malade  de  Claude  et  Masquin  était  atteint 
d’ime  paralysie  générale  classique,  dont  la  première 
manifestation  fut  un  ictus  avec  aphasie,  sans  crise 
épileptique.  Il  est  impaludé  et  l’amélioration  est  assez 
rapide  pour  permettre  la  sortie  de  l’asile  ;  neuf  mois 
après  l’impaludation,  sans  reprise  évolutive  de  la 
maladie,  le  malade  fait  mie  crise  épileptique,  suivie 
dans  les  mois  suivants  de  cinq  crises  analogues. 

Faut-il,  en  pareil  cas,  incriminer  la  malariathéra- 
pie  dans  la  pathogénie  des  crises  convulsives,  opi¬ 
nion  soutenue  par  Leroy  et  Médakovitch  ?  Pour  ces 
derniers  auteurs,  après  impaludation,  peuvent  appa¬ 
raître  des  délires  secondaires  et  des  séquelles  motrices 
convulsives,  tous  ces  accidents  dépendant  de  l’infec¬ 
tion  palustre  provoquée; 

Claude  et  Masquin  ne  pensent  pas  que  le  paludisme 
puisse  être  incriminé  ;  dans  le  paludisme  spontané 
l’épilepsie  est  une  complication  rare,  elle  est  le  fait 
de  paludisme  grave,  avec  accès  pernicieux  à  Plasmo¬ 
dium  falcipamm  (Bareau,  Poro.t).  Le  paludisme 
spontané  n’a  donc  pas  en  général  une  tendance  élec¬ 
tive  à  provoquer  des  crises  épileptiques  ;  le  rôle  de 
la  syphilis  en  matière  d’épilepsie  est  par  contre  indé¬ 
niable  et  depuis  longtemps,  démontré.  Enfin  les  crises 
épUeptiques  chez  les  paralytiques  généraux  impalu¬ 
dés  apparaissent  tardivement,  des  semaines,  ou  des 

(1)  Annales  miOieei^tyeltoktgipKS,  XIV«  série,  91»  année, 
t.  II,  décembre  1933,  p.  676. 
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mois  après  l'impaludation,  à  une  période  où  les 
hématozoaires  sont  détruits  déjà  par  laquininisation  ; 
la  quinine  d’ailleurs  n’a  aucune  action  sur  de  tels 
accidents  comitiaux. 

Aussi  Henri  Claude  et  Masquin  concluent-ils,  d’ac¬ 
cord  avec  Porot,  que  le  paludisme  dans  le  détermi¬ 
nisme  des  crises  d’épilepsie  chez  certains  paraly¬ 
tiques  généraux  impaludés  n  a  probablement  qu’un 
rôle  de  déclenchement,  de  déséquilibre  humoral  sur 
un  terrain  organique  touché  par  la  syphüis. 

Onirisme  malarique  et  paraphrénies  paraly¬ 
tiques,  par  Pierre  Masquin  et  Jacques  Boree  (2). 
. —  Depuis  l’emploi  de  la  malarlatlicrapie  dans  la 
paralysie  générale,  on  observe  avec  une  fréquence 
plus  grande  des  formes  délirantes  (délires  secondaires 
de  Gerstmaim).  En  réalité  il  importe,  pour  apprécier 
de  tels  états,  de  tenir  compte  avant  tout  du  fonds 
mental  d'une  part  et  du  degré  de  la  rémission  d’autre 
part.  Ces  délires  suivent  les  lois  habituelles  des 
délires  de  la  paralysie  générale,  établies  surtout  par 
Falret  et  Magnan  :  la  malariathérapie,  en  arrêtant 
l’évolution  habituelle  du  processus  paralytique  vers 
la  démence,  leur  permet  de  se  coordonner,  de  se 
systématiser  et  de  durer.  Hs  s’apparentent  aux 
formes  délirantes  de  la  paralysie  générale  classique 
lorsqu’elle  évoluait  lentement  ou  présentait  des 
rémissions  spontanées. 

Masquin  et  Borel  décrivent  deux  ordres  de  troubles 
psychiques  :  les  délires  de  la  période  fébrile  à  carac¬ 
tère  onirique,  les  délires  tardifs  qui  sont  le  fait  cli¬ 
nique  le  plus  important. 

Les  délires  de  période  fébrile  sont  d’ordre  onirique 
et  en  rapport  avec  la  fièvre  de  l’impaludation 
(onirisme  malarique).  Les  hallucinations  sont  pau¬ 
vres,  auditives  ou  visuelles,  elles  s’accompagnent 
souvent  d’mie  note  confusionnelle.  Le  plus  souvent 
cet  état  délirant  cède  avec  la  fin  des  accès  fébriles. 
Dans  les  cas  moins  favorables,  persistent  des  idées 
délirantes  post-oniriques  (hallucinations  auditives, 
idées  délirantes  polymorphes).  Cet  état  délirant  peut 
disparaître  parallèlement  à  l’amélioration  dans  les 
cas  favorables  ;  il  peut  céder,  dans  les  mauvais  cas, 
avec  les  progrès  de  l’afl^aiblissement  intellectuel. 
Enfin,  dans  de  rares  cas,lesidées  délirantes  paraissent 
s’organiser,  premient  le  type  d'un  délire  à  évolution 
chronique,  mal  systématisé,  d'aspect  paranoïde 
(délire  mégalomaniaque,  délire  de  persécution, 
psychose  hallucinatoire). 

L’onirisme  au  cours  de  la  paralysie  générale,  en 
dehors  de  l’impaludation,  est  connu  depuis  long¬ 
temps.  Il  s’observe  surtout  chez  les  paralytiques 
généra’ïx  alcooliques  (Magnan),  mais  aussi  dans  les 
formes  pures,  en  dehors  de  toute  intoxication 
(Séglas,  Sérieux). 

Par  contre,  l’onirisme  malarique  dépend  surtout 
et  avant  tout  des  processus  toxi-infectieux  liés  à 
l’impaludation  et  relève  d’un  déficit  organique  (mau¬ 
vais  état  général  organique,  insuffisance  hépatique 

(2)  Encéphale,  XXIX»  année,  n®  2,  février  1934,  p.  73-99. 
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ou  rénale).  Il  ne  se  différencie  pas  des  bouffées  hal¬ 
lucinatoires  d’origine  toxi-infectieuse  ou  par  irri¬ 
tation  méningée  (Masquin  et  Borel). 

Les  psychoses  tardives  peuvent  être  groupées  sous 
le  vocable  de  paraphrénies  paralytiques.  Elles  smr- 
viennent  plus  tardivement,  plusieurs  semaines  ou 
plusieurs  mois  après  les  accès  palustres  ;  elles  sont 
essentiellement  polymorphes  (Leroy  et  Médako- 
witch,  Vermeylen  et  Vervaeck).  En  règle  générale,  ces 
états  délirants,  mie  fois  fixés,  n’ont  pas  de  tendance 
évolutive  et  extensive  :  ils  sont  précocement  stéréo¬ 
typés.  Leurs  formes  cliniques  dépendent  surtout  de 
.l’importance  de  l’affaiblissement  intellectuel  ;  si  les 
sujets  sont  peu  diminués,  ils  prennent  l’allure  d’une 
psychose  chronique  systématisée;  si  l’évolution 
démentielle  est  plus  accusée,  l’aspect  d’une  démence 
paranoïde.  Certains  de  ces  malades  se  présentent 
comme  des  schizophrènes  (Claude) . 

Quant  à  l’étiologie  de  ces  paraphrénies  paraly¬ 
tiques,  Masquin  et  Borel  ne  pensent  pas  qu’elles  soient 
en  rapport  avec  l’infection  palustre  transitoire  ou 
une  persistance  de  l’hématozoaire  dans  l’organisme 
impaludé  ;  on  ne  les  observe  pas  d’ailleurs  chez  les 
malades  impaludés  pour  d’autres  affections  que  la 
paralysie  générale,  mais  on  les  a  signalées  chez  des 
paralytiques  généraux  traités  par  pyréthothérapie 
simple,  sans  impaludation  :  les  formes  délirantes  de 
la  paralysie  générale  sont  plus  fréquentes,  parce  que 
la  malariathérapie  agit  comme  facteur  de  rémission, 
en  amenant  une  stabilisation  dans  la  voie  de  l’affai¬ 
blissement  intellectuel. 

Enfin  un  facteur  héréditaire  vésanique  (Truelle) 
pourrait  intervenir  :  il  semble  que  les  délires  de  la 
paralysie  générale,  soit  spontanés,  soit  post-mala¬ 
riques,  sont  plus  fréquents  chez  les  malades  qui  pré¬ 
sentent  un  terrain  fragile,  à  hérédité  mentale  grave  : 
le  processus  paralytique,  surajouté  à  cet  élément 
constitutionnel,  réaliserait  plus  facilement  tme  forme 
délirante  :  tel  est  le  cas  d'une  paralytique  générale 
observée  par  le  professeur  Claude,  atteinte  d’xm 
délire  systématisé  post-malarique,  dont  le  frère  était 
interné  pour  xme  psychose  hallucinatoire  chronique, 
indépendante  de  toute  étiologie  syphilitique. 

Lésion  à  prédominance  régionale  réalisant  un 
syndrome  d’apparence  focale  chez  un  para¬ 
lytique  malarisé,  par  P.  Gxjiraud  et  J.  Ajuria- 
QüERRA  (i).  —  Les  auteurs  estiment  que  le  mode 
d’action  favorable  de  la  malariathérapie  dans  la 
paralysie  générale  n’est  pas  élucidé.  Ils  ne  pensent 
pas,  comme  Gerstmannl’a  avancé,  que  le  processus 
paralytique  soit  transformé  en  processus  syphilitique 
accessible  au  traitement  et  invoquent,  pour  défendre 
cette  opinion,  des  constatations  histologiques.  Une 
observation  anatomo-clinique  est,  à  cet  égard, 
démonstrative  ;  im  paral3dique  général  de  trente-cinq 
ans,  à  symptomatologie  banale,  est  impaludé  et  pré¬ 
sente  une  amélioration  appréciable,  lorsque  appa- 

(i)  Atinales  médico-psychologiques,  XIV®  série,  92*  «muée, 
.  II,  n°  2,  juillet  1934,  p.  259. 


raissent  des  symptômes  moteurs  (crises  épileptiques 
et  hémiplégie),  non  améliorés  par  un  traitement  anti¬ 
syphilitique  intensif.  L’examen  anatomique  n’a 
révélé  aucune  Jésion  en  foyer,  mais  des  lésions  à 
topographie  régionale,  ayant  les  caractères  habituels 
de  lésions  paralytiques  très  intenses  (zone  sous-lenti- 
culaire).  Par  ailleurs,  l’inflanunation  paralytique  est 
relativement  très  discrète,  sauf  des  réactions  névro- 
gUques  intenses  et  diffuses. 

Les  auteurs  ne  pensent  pas  que  cette  réaction 
régionale,  comme  l’avait  soutenu  Gerstmann,  puisse 
être  interprétée  comme  un  processus  gommeux 
localisé  ou  un  foyer  de  ramollissement. 

De  tels  faits  bien  observés  sont  plus  fréquents 
dans  la  paralysie  générale,  après  malariathérapie, 
bien  que  depuis  longtemps  certains  auteurs  (Sérieux) 
les  aient  observés  chez  des  paralytiques  généraux 
n’ayant  reçu  aucun  traitement. 

Paralysie  générale  avec  réactions  humo¬ 
rales  négatives,  par  Maschand,  Micodd  et 
'PuSQUES  (2).  —  Les  auteurs  présentent  tme  re¬ 
marquable  observation  clüiique  et  anatomique  de 
cette  forme  rare  de  paralysie  générale  (i  cas  sur  200 
d’après  Marchand).  Cliniquement,  il  s’agit  d’un  cas 
de  paralysie  générale  à  forme  démentielle  chez  un 
homme  de  quarante-cinq  ans,  syphihtique  depuis 
onze  ans  et  non  traité  àu  début  de  l’infection.  Plu¬ 
sieurs  ponctions  lombaires  pratiquées  à  différentes 
périodes  ont  montré  un  liquide  normal  au  poüit  de 
vue  albuminose  et  réaction  cytologique;  dans  l’une 
d’elles  cependant  on  notait  un  élargissement  léger  de 
la  zone  de  précipitation  du  benjoin  colloïdal. 

L’autopsie  montre  des  lésions  typiques  de  paraly¬ 
sie  générale  en  évolution,  lésions  que  confirme  l’é¬ 
tude  histologique  :  on  trouve  des  lésions  méningées 
et  vasculaires,  des  dégénérescences  cellulaires,  de  la 
sclérose  névralgique,  la  disparition  des  fibres  tan- 
•gentielles.  Une  méningo-encéphalite  paralytique  peut 
donc  être  en  pleme  activité,  sans  que  cependant 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  décèle  les 
modifications  hmnorales  habituelles  de  la  paralysie 
générale. 

La  paralysie  générale  de  l’enfant  (essai  de 
classification)  ;  forme  évolutive  et  forme 
massive,  par  M.  BriSSOï  et  J.  Devaeeet  (3).  — 
La  paralysie  générale  infantile  est  rare  ;  elle 
frappe  les  sujets  avant  l’époque  de  là  puberté,  s’op¬ 
posant  à  la  paralysie  générale  junévile  qui  est  post¬ 
pubertaire.  Bien  que  ces  deux  formes  aient  un  carac¬ 
tère  évolutif  commun  à  la  démence,  la  paralysie 
générale  infantile  a  cependant  des  symptômes  très 
spéciaux  :  l’âge  du  sujet  est  l’élément  primordial, 
entre  neuf  et  dix  ans  apparaissent  les  premiers 
symptômes.  Les  ictus,  le  délire  sont  exceptionnels. 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  XIV»  série,  t.  II,  n»  2, 
juillet  I933i  P-  252- 

(3)  Annales  médico-psychologiques,  XIV»  série,  t.  II,  n«  2, 
juillet  1934,  p.  241. 
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Tantôt  révolution  se  fait  vers  une  démence  mas¬ 
sive  (idiotie  acquise),  la  maladie  évoluant  rapidement 
vers  la  mort  ou  traînant  avec  le  tableau  apparent 
de  l’idiotie. 

Tantôt  c'est  une  évolution  démentielle  lente,  qui 
se  rapproche  de  la  paralysie  générale  de  l’adulte  avec 
troubles  du  langage,  troubles  pupillaires  et  signes 
physiques  classiques. 

Rarement  la  maladie  révèle  le  type  lacmiaire  à 
évohrtion  lente,  où  l’attention  et  la  mémoire  sont 
très  touchés  avec  conservation  relative  des  fonc¬ 
tions  logiques  ;  dans  cette  forme,  l’évolution  puber¬ 
taire  peut  se  faire  de  façon  presque  normale.  Les 
auteurs  rapportent  deux  observations  de  paralysie 
générale  infantile,  l’iuie  classique,  l'autre  à  évo¬ 
lution  lente. 

Dans  ces  2  cas  il  y  eut  par  suite  d’im  traitement 
antispécifique,  jomt  dans  un  cas  à  l’impaludation, 
une  amélioration  de  l’état  physique  et  rme  réduction 
appréciable  de  syndrome  humoral.  Par  contre,  men¬ 
talement  l’état  démentiel  s’est  peu  modifié. 

Les  auteurs  terminent  leur  travail  par  l’étude 
bibliograplnque  des  cas,  rares  d’aUleurs,  de  paralysie 
générale  infantile  (23  cas  étudiés). 

Traitement  de  la  paralysie  générale  par  le 
vaccin  anütyphique,  par  Max  SciïnitkER  (Phila¬ 
delphie)  (i).  —  Les  traitements  de  la  paralysie 
générale  sont  actuellement  subordonnés  à  la  mala- 
riathérapie  ;  mais  celle-ci  peut  être  contre-indiquée 
et  non  applicable  ;  aussi  peut-on  recourir  à  la  fièvre 
artificielle  (par  diathermie  ou  électropyrexie),  par 
vaccination  hypodermique  (Kunde,  Hall  et  Gerty), 
par  chimiothérapie. 

L’auteur  a  eu  recours,  dans  les  cas  non  justiciables 
de  la  malariathérapie,  à  la  fièvre  provoquée  par  le 
vaccin  antitypliique  associé  à  la  tryparsamide  ;  il 
emploie  un  vaccin  spécial  purifié  par  voie  intravei¬ 
neuse  (vaccin  H  antigène  antit}qDhique).  Après 
l’injection,  les  sujets  présentent  un  frisson  avec 
rachialgie,  la  température  s’élève  de  façon  régulière. 
On  pratique  une  série  de  15  à  10  injections  en  six 
semaines  ;  la  première  injection  correspond  à  une 
dose  de  50  millions  de  bacilles  tués  et  l’on  augmente 
les  doses  progressivement. 

La  méthode  a  très  peu  de  contre-mdications  (  insuf¬ 
fisance  grave  cardio-rénale,  tuberculose  pulmonaire 
ouverte,  cachexie,  infection  grave).  L’autem:  l’a 
utilisée  chez  un  certain  nombre  de  sujets  de  couleur 
qui,  d’après  son  expérience,  sont  réfractaires  dans 
20  p.  100  des  cas  à  l’inoculation  du  paludisme  du  fait 
d’une  immunité  de  race,  ou  d’une  immunité  anté¬ 
rieure. 

Les  résultats  sur  35  cas  sont  assez  comparables 
à  ceux  de  la  malariathérapie  :  44  p.  100  d’amélio¬ 
ration  avec  récupération  sociale,  40  p.  100  d’amélio¬ 
ration  ou  de  stabilisation,  16  p.  100  d’échecs. 

Signalons  enfin  que  l’auteur  associait  la  trypar- 

(ï)Archmoj neurology  and  psychiatry,  vol.3i,no  3,  mars  1934, 
P-  579. 


samide,  par  voie  intraveineuse,  à  la  pyréthothérapie 
vaccinale  et  qu’il  rapporte  trois  cas  d’intolérance  à 
ce  médicament,  qui  actuellement,  en  France,  n’est 
plus  utilisé  par  voie  intraveineuse  ;  un  ictère,  une 
amblyopie  transitoire,  mie  amaurose  persistante. 

II. —Démence  précoce. 

La  démence  précoce  est-elle  d’origine  tuter- 
cüleuse?  (Inoculations.  Les  lésions  provo¬ 
quées),  par  F.  D’Hoi,i,ander  et  Rouvrav  (2).  — 
Les  études  de  D’Hollander  sont  basées  sur  l’inocu¬ 
lation  de  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  pré¬ 
coces  à  des  cobayes.  Douze  malades  ont  été  étudiées  : 
deux  étaient  cliniquement  atteintes  de  tuberculose 
(pulmonaire  et  abdominale)  et  ont  succombé.  Les 
lésions  d’inoculation  chez  le  cobaye  ont  dû  être  étu¬ 
diées  microscopiquement  ;  l’examen  à  l’œil  nu  laisse 
échapper  des  lésions  frustes.  Les  coupes  microsco¬ 
piques  ont  montré  des  lésions  évidentes  et  variées 
du  pomnon,  de  la  rate  et  du  foie.  Par  contre,  le  bacille 
de  Koch  sur  les  frottis  n’a  pu  être  mis  en  évidence 
que  dans  un  petit  nombre  de  cas.  Sur  12  malades 
utilisées,  ii  présentaient  dans  leurs  cobayes  respec¬ 
tifs  des  lésions  tuberculeuses  soit  au  premier,  soit 
après  plusieurs  passages  chez  l’animal. 

Ultravirus  tuberculeux  et  démence  pré¬ 
coce,  par  Totoouse,  Schifr,  Vaiais,  Van 
DEInSE  (3).  —  Ces  travaux  ont  porté  sur  la  recherche 
de  l’ultravirus  tuberculeux  (éléments  virulents  fil- 
trables)  sur  des  cobayes  inoculés  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  :  les  animaux  ne  présentent  que 
des  réactions  ganglionnaires  ;  les  bacilles  sont  diffi¬ 
cilement  colorables  et  en  très  petit  nombre.  Les 
résultats  des  auteurs  portent  sur  un  nombre  limité 
de  cas.  Dans  la  mesure  où  l’on  peut  conclure  d’après 
un  nombre  limité  de  cas,  il  semblerait  que  la  démence 
précoce  classique  ne  soit  pas  d’origine  tuberculeuse. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  de  trois  déments  pré¬ 
coces  banaux  ne  contenait  pas  l’ultravirus  tubercu¬ 
leux  ;  dans  mi  cas  de  syndrome  scliizoplrrénique 
curable,  il  put  être  décelé  avec,  en  outre,  présence 
de  bacilles  avirulents  typiques,  ainsi  que  dans  mi  cas 
de  démence  at5q)ique,  à  évolution  par  poussées,  avec 
quelques  rares  bacilles  virulents. 

Tuberculose  et  démence  précoce  ;  les  réac¬ 
tions  allergiques  chez  les  déments  précoces  ; 
sensibilisation  toxique,  tuberculose  torpide  et 
troubles  nerveux,  par  Henri  Baruk,  Max 
Bidermann  et  Aebane  (4).  —  Il  existe  un  balan¬ 
cement  remarquable  entre  la  localisation  tubercu¬ 
leuse  et  les  troubles  mentaux  :  ces  derniers  s’obser- 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  XIV”  série,  t.  II,  no¬ 
vembre  1932,  p.  417. 

(3)  Annales  médico-psychologiques,  u“  4,  novembre  1932, 

(4)  Annales  médico-psychologiques,  XIV'  série,  t.  II,  octobre 
1932,  n”  3,  P-  352. 
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■^ent  stirtojit  à  la  période  prémomtoîre  ou  au  momeiit 
de  la  guérison  clinique  de  la  tuberculose  ;  ils  peuvent 
disparaître  au  ruorueut  de  nouvelles  poussées  évo¬ 
lutives. 

lies  auteurs  insistent  surtout  sur  la  notion  d’al¬ 
lergie  :  les  cuti-réactions  sont  en  général  cbez  les 
déments  précoces  d'une  intensité  exceptionnelle. 
Si  la  tuberculose  est  fréquente  chez  eux  (20  cas 
sur  6j  malades],  -elle  revêt  une  allure  lente  et  parti¬ 
culièrement  torpide.  Ces  réactions  allergiques  in¬ 
tenses  paraissent  entraîner  des  perturbations  humo¬ 
rales  et  des  réactions  toxiques  pour  le  système  ner¬ 
veux. 

Tuberculose  et  démence  précoce,  recherches 
expérimentales.  Epilepsie,  catatonie  expéri¬ 
mentale  et  ulcérations  locales  .(phénomène  de 
Koch)  après  injection  à  des  cobayes  allergiques 
du  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  pré¬ 
coces,  pAr  Henri  Baruk,  Max  Bidermann  et 
Aebane  (i).  —  Pour  l’étude  des  rapports  de  la 
démence  précoce  avec  la  tuberculose  deux  méthodes 
peuvent  être  employées  :  soit  déceler  le  virus  tuber¬ 
culeux  chez  des  animaux  neufs,  soit  rechercher  des 
réactions  toxiques  chez  des  animaux  préalablement 
allergiques  et  .sensibüisés. 

B’injectiou  à  des  cobayes,  rendus  allergiques,  de 
liquide  céphalo-rachidien  de  certains  déments  pré¬ 
coces  peut  entraîner  soit  ime  ulcération  locale  au 
point  d’injection  (analogie  avec  le  phénomène  de 
Koch),  soit  des  réactions  générales  nerveuses,  plus 
tardives  (troubles  du  comportement,  phénomènes 
cataleptiques,  crises  épileptiformes,  paralysies). 

Sur  les  relations  pathogéniques  du  virus  tu¬ 
berculeux  avec  la  démence  précoce,  par  Henri 
Ceatjde,  F.  CosTE,  Vaeïis  et  Van  Deinse  (2)..  — 
Rappelant  les  premiers  travaux  sur  cette  question 
(Morel,  Kræpelîn,  Üaude  et  Rose,  Qaude  et  Baruk), 
les  auteurs  indiquent  les  bases  de  leur  travail  :  mise 
en  évidence  du  bacille  et  de  lésions  tuberculeuses 
au  niveau  des  centres  nerveux  chez  des  déments  pré¬ 
coces  indemnes  de  tuberculose  viscérale  décelable. 
Dix-neuf  déments  précoces  et  huit  malades  attemts 
d’affections  diverses  seri;^ent  d’objets  à  cette  étude. 
Douze  déments  précoces  ont  donné  des  résultats  poisi- 
tifs  :  dans  3  cas  avec  le  sang  et  le  Hquide  céphalo¬ 
rachidien,  dans  7  avec  le  liquide  seul,  dans  2  avec  le 
sang  seul.  Des  huit  malades  témoins  étaient  négatifs 
(liquide  céphalo-rachidien).  Chez  les  déments  pré¬ 
coces  dont  le  liquide  tubercuHsait  le  cobaye,  il 
n’existait  aucune  modification  cytologique  ou  chi¬ 
mique  du  hquide. 

Pour  mettre  en  évidence  des  bacilles,  les  auteurs 
ont  dû  utiUser  la  méthode  à  l’extrait  acétonémique  : 
il  s’agit  d’im  virus  à  faible  pouvoir  pathogène  expé- 

ii)  Annales  médico-psychologiqties,  XIV-®  série,  t.  .II,  n"  4, 
novembre  1932,  p.  486. 

(2)  Encéphale,  XXyiII«  année, n®  8,sq)temt)re-<>ctobre  1933, 
p.  561-587. 


riment^  se  rapprochant  de  l’ultravîrus  tuberculeux. 

Deux  nouveaux  cas  d’hébéphrénie  simple  ou 
confusionnelle  traités  par  les  sels  d’or  associés 
â  la  pyrétpthérapie  par  l’huile  soufrée, 
par  Henri  Ceaude  et  DuBEiNEAtr  (3),  —  Le 
professeur  Claude  a  préconisé  l'emploi  dans  cer¬ 
tains  syndromes  mentaux  à  t3q)e  confusionnel  ou 
hébéphréno-catatonîqne  l’emploi  d’une  thérapeu¬ 
tique  mixte  :  emploi  de  sels  d’or  associés  â  une  pyré- 
tothérapie  soufrée.  Sur  9  cas  traités,  quatre  malades 
ont  présenté  rme  rémission. 

Là  technique  comporte  ;  i»  une  série  d’injeetions 
intramusculaires  d'huile  soufrée  à  doses  progres¬ 
sives,  en  commençant  par  un  centimètre  cube  pour 
arriver  à  ime  dose  de  10  centimètres  cubes  par 
injection:  chaque  injection  est  espacée  de  quatre  à 
six  jours;  le  nombre  des  injections  est  variable 
(7  à  12).  2°  Pendant  la  réaction  fébrile  provoquée 
par  l’huile  soufrée  ou  à  sou  décours,  injection  de  sels 
d’or,  soit  en  solution  aqueuse,  soit  en  solution 
huileuse. 

Localement,  les  injections  d’huile  soufrée  donnent 
souvent  des  réactions  douloureuses  (douleurs  au 
niveau  de  la  fesse,  rougeur,  empâtement) . 

Les  deux  observations  concernent  des  femmes 
jeimes,  âgées  de  dix-sept  à  vingt  ans,  présentant  des 
troubles  psychopathiques  aigus  et  récents  et  chez  les¬ 
quelles  le  traitement  a  été  précocement  appliqué. 
Toutes  deux  présentaient  des  troubles  de  nature 
schizcSdique  pouvant  faire  craindre  une  évolution 
vers  ladémence  précoce.  L’uned’elies  avait  un  terrain 
très  suspect  au  point  de  vue  tuberculose.  Dans  les 
2  cas,  après  mi  traitement  réguUer  les  auteurs  notent 
une  amélioration  considérable  des  troubles  mentaux, 
permettant  même  d’envisager  la  sortie  prochaine 
de  l’asile. 

Très  prudemment  les  auteurs  signalent  que  les 
deux  observations  ne  peuvent  être  considérées  comme 
complètement  démonstratives,  étant  donnés  le 
début  récent  et  l'allure  aiguë  des  troubles,  l’incer¬ 
titude  du  diagnostic,  le  caractère  récent  de  l'amélio¬ 
ration.  Maïs  elles  constituent  un  nouvel  argument  en 
faveur  de  la  mise  en  œuvre  précoce  de  ce  traitement 
dans  certains  états  mentaux  pouvant  faire  cr^dre 
une  évolution  ultérieure  vers  la  démence  précoce. 
Biologiquement,  ce  traitement  entraîne  une  leuco- 
eytose  d’intensité  modérée  et  des  modifications  du 
degré  photométrique  de  la  réaction  de  Vemes  à  la 
résorcine,  élément  qui  paraît  de  pronostic  favorable. 

Le  mécanisme  d'action  des  sels  d’or  serait  difl&cile 
à  expliquer,  en  l’absence  de  .symptômes  nets  .de  tu¬ 
berculose  :  leurs  propriétés  ^nti-infectieuses  sont 
réelles.  D'autre  part,  les  rapports  de  la  démence  pré¬ 
coce  et  des  formes  larvées  de  tuberculose  sont  un  des 
problèmes  les  plus  récents  d’actualité  psychiatrique. 

La  pyrétothérapie  soufrée  dans  la  démence 


(3)  Annales  médico-psychologiques,  décembre  1933,  p.  698- 
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précoce,  par  A.  Donnadiëu  et  P.  Poo  (i).  — 
L'emploi  de  l’huile  sotifrée  est  d’introduction 
récente  en  psychiatrie  ;  on  emploie  ime  solution  à 
I  p.  100  puis  à  2  p.  100  en  débutant  par  mi  centi¬ 
mètre  cube  et  en  augmentant  progressivement  ;  la 
série  habituelle  est  de  dix  injections  ;  les  injections 
sont  faites  par  voie  intramusculaire  profonde  ; 
elles  sont  souvent  assez  douloureuses, 

La  réaction  fébrile  débute  cinq  à  dix  heures  après 
rhijection  ;  elle  est  variable  comme  intensité  et 
dépend  de  l’état  général  du  malade.  La  défervescence 
se  fait  soit  graduellement,  soit  par  clochers  décrois¬ 
sants. 

Certains  malades  dont  l’état  physique  est  défi¬ 
cient  supportent  mal  la  médication. 

L’huile  soufrée  peut  être  employée  soit  isolément 
(Donnadieu  et  Lôo).  soit  associée  au  stovarsol  (Per- 
rens)  ou  à  la  chrysothérapie  (Claude) . 

Les  résultats  signalés  par  les  auteurs  sont  très 
variables  :  ils  ont  observé  quelques  résultats  favo¬ 
rables  chez  des  malades  où  le  diagnostic  d’hébéphré¬ 
nie  avait  été  porté  ;  les  formes  les  plus  favorable¬ 
ment  impressioimées  seraient  «  les  formes  aiguës, 
apparues  à  la  suite  d’im  choc  émotif  et  condition¬ 
nées  par  des  facteurs  physiques  (infectieux)  ».  Les 
autres  formes  où  les  troubles  mentaux  ne  sont  que 
l’aboutissant  d’une  constitution  pathologique  ou  de 
prédisposition  de  caractère,  ne  sont  guère  modifiées 
par  la  thérapeutique  par  l’huile  soufrée. 

Contribution  à  l’étude  du  traitement  bio¬ 
logique  de  la  schizophrénie,  par  V.-K.  Cho- 
ROSCHKO  (Moscou)  (2).  —  L’auteur  rapporte  un 
certain  nombre  d’essais  thérapeutiques  dans  la 
démence  précoce,  à  l’aide  de  ijroduits  biologiques  : 
la  cérébro toxine  est  un  sérmu  neurocytotoxique 
(thérapeutique  d’irritation)  ;  on  l’associe  à  mie  lipo- 
cérébrine  (thérapeutique  d’alimentation). 

Les  infections  sont  faites  par  voie  intramuscu* 
laire  ;  celles  de  cérébrotoxine  sont  souvent  doulou¬ 
reuses,  entraînent  mie  réaction  locale  pendant 
quatre  à  cinq  jours  avec  adénite  et  éosinophilie  san¬ 
guine.  L’auteur  insiste  sur  quelques  modifications 
hématologiquss  (leucocytose,  éosinophilie)  qui  d’ail¬ 
leurs  n’ont  aucune  valeur  pronostique  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’efficacité  du  traitement  ;  les  variations  leuco¬ 
cytaires  s’observent  aussi  bien  dans  les  cas  favo¬ 
rables  que  dans  les  cas  non  modifiés. 

Le  mémoire  de  Choroschko  comporte,  commele  tra¬ 
vail  de  Magnus  (analysé  ultérieurement),  une  pro¬ 
portion  appréciable  d’améliorations  (6o  p.  loo  d’a¬ 
méliorations  pour  im  nombre  de  79  malades  traités). 
Mais  ilnedonne  qu’mi  nombre  restreint  d’observations 
(neuf),  dont  six  concernent  des  cas  d’amélioration 
considérable  ;  en  lisant  ces  observations  qui  doivent 
être  particulièrement  heureuses  au  point  de  vue  résul¬ 
tats,  on  constate  que  deux  concernent  des  formes 

(1)  Annales  médico-psychologiques,  XIV®  série,  1. 1,  mai  1934, 

p.  702-713- 

(2)  Encéphale,  XXIX®  année,  n“  s,  mai  1934,  P-  340. 
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cycliques  de  schizophrénie,  et  aucim  délai  sur  la  sta- 
bUité  de  l’amélioration  n’est  hidiqué.  Dans  3  autres 
cas  l’amélioration  signalée  d’après  les  symptômes 
résiduels  à  la  fin  de  la  cure  paraît  encore  bien  fra¬ 
gile.  Une  enfin,  plus  démonstrative,  note  que  quatre 
mois  plus  tard  le  malade  avait  repris  tme  bonne  acti¬ 
vité  sociale. 

Un  résumé,  de  cet  essai  thérapeutique  se  dégage 
l’impression  que  la  méthode  demandera  à  être  jugée 
avec  le  recul  du  temps  et  appliquée  à  rm  plus  grand 
nombre  de  malades. 

La  thérapeutique  par  la  narcose  en  psychia¬ 
trie  à  l’aide  de  l’acide  diallylbarbiturique 
(Dial),  par  Alexander  Magnxjs  (Chicago)  (3).  — 
Le  traitement  des  psychoses  par  la  narcose  prolon¬ 
gée  est  actuellement  d'actuaüté,  elle  a  été  surtout 
préconisée  par  les  thérapeutes  suisses  de  l’asile 
de  Burghôlzli.  Des  résultats,  très  variables  d'ailleurs, 
ont  été  publiés.  Klaesi  avait  précbiiisé  surtout  l’em¬ 
ploi  du  somnifène,  mais  Magnus  estime  que  ce  bar¬ 
biturique  engendre  facilement  du  coUapsus  et  des 
accidents  broncho-pulmonaires. 

Magnus  conseille  l’emploi  de  l’acide  diallylbar¬ 
biturique  (dial),  et  décrit  sa  technique  :  une  période 
de  pré-narcose  permet  la  préparation  du  malade, 
après  autorisation  de  la  famille  mise  préalablement 
au  courant  des  risques  et  dangers  de  la  métliode. 
La  narcose  est  commencée  par  voie  buccale  par 
cachets  contenant  quatre  grains  de  dial.  Lorsque 
la  somnolence  est  obtenue,  on  continue  la  narcose 
par  voie  rectale  pendant  une  période  variable  (entre 
quatre  à  dix  jours  suivant  les  cas).  La  qualité  du 
sommeil  est  variable  et  doit  être  surveillée;  dans  le 
sommeil  profond  les  réflexes  rotuliens  sontabohs, 
alors  que  les  réflexes  bicipitaux  sont  conservés. 

L'alimentation  se  fait  par  voie  rectale  à  l’aide  de 
sérum  salé  et  de  sérum  sucré  (60  grammes  de  dex¬ 
trose  par  jour). 

La  surveillance  médicale  doit  être  très  attentive';  la 
température  s’élève  souvent  au  début  ;  on  doit  sou- 
\'ent  pratiquer  le  cathétérisme  vésical.  Il  faut  éga¬ 
lement  surveiller  de  près  la  déshydratation,  habituelle 
en  pareil  cas. 

Quand  011  suspend  la  narcose,  le  patient  revient  à 
lui  progressivement  ;  l’amnésie  est  habituelle.  L’ali¬ 
mentation  par  voie  buccale  doit  être  reprise  très  len¬ 
tement.  La  méthode  comporte  des  incidents  et  des 
accidents  quelquefois  mortels  ;  les  accidents  pulmo¬ 
naires  (broncho-pnemnonie)  et  circulatoires  (collap- 
sus)  sont  les  plus  graves.  On  note  souvent  des 
érythèmes  toxiques  dus  au  médicament,  et  plus  rare¬ 
ment  des  troubles  rénaux  ou  urinaires  (rétention 
vésicale,  anurie  mortelle  dans  un  cas)  et  des  syn¬ 
dromes  de  déshydratation  avec  acétonurîe. 

Les  résultats  de  la  méthode  seraient  assez  inté¬ 
ressants  dans  certains  cas  de  schizophrénie,  de  psy¬ 
choses  périodiques  et  d'intoxications  (alcoolisme, 

(3)  The  Journal  of  nervous  and  menlai  distases,  vol.  79, 
mars  1934,  n®  3,  p.  286. 
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toxicomanie).  Malheureusement  Magnus  dans  son 
mémoire  ne  donne  aucune  observation  détaillée  qui 
permettrait  de  juger  de  la  valeur  réelle  de  la  mé¬ 
thode  ;  en  particuUer  il  signale  cinq  guérisons  en  cas 
de  schizophrénie,  mais  ce  diagnostic  est,  par  certains 
auteurs,  attribué  à  des  psychoses  aiguës  du  type 
pol3rmorphe  qui  guérissent  fréquemment  de  façon 
spontanée. 

III.  —  Etats  obsédants  et  psychasthénie. 

Obsédés  mélancoliques  et  obsédés  consti¬ 
tutionnels,  par  VuRPAS  et  Corman  (i).  —  Dans 
ce  remarquable  mémoire,  les  auteurs  ont  précisé 
certains  faits  concernant  les  obsessions  ;  les  crises  se 
rattachent  à  un  état  constitutionnel  présentant  une 
évolution  continue  avec  paroxysmes,  et  tendent  à  la 
clironicité  ;  les  autres  évoluent  par  accès,  guérissent 
et  s’apparentent  intimement  à  la  mélancolie.  Des 
auteurs  ont  surtout  eu  vue  l’obsession  homicide  ou 
suicide  et  s’efforcent  d’en  préciser  les  caractères. 
Trois  théories  otit  été  envisagées  :  jDour  les  uns, 
l’obsession  est  un  trouble  de  l’idéation,  uii  vice  de 
fonctionnement  de  la  joensée,  troubles  qui  pour 
Magnan  pouvaient  être  considérés  comme  un  stig¬ 
mate  de  la  dégénérescence  mentale  ;  pour  d’autres 
auteurs,  l’obsession  est  avant  tout  un  trouble  d’ordre 
affectif  (Morel,  Freud,  Deny). 

Une  troisième  théorie  a  été  envisagée  et  rattache 
les  états  obsédants  à  une  prédisposition  mélanco¬ 
lique  (Schùle).  Dupré  signale  les  relations  des  états 
dépressifs  et  des  crises  obsédantes. 

De  nombreuses  observations  permettent  de  suivre 
les  idées  des  auteurs  :  dix  observations  concernent 
des  accès  de  dépression  périodique  avec  obsessions  ; 
toutes  ces  malades  (lo  femmes)  ont  eu  plusieurs 
accès  comparables.  Dans  17  autres  observations, 
les  malades  n’ont  eu  qu’un  seul  accès  et  ont  guéri. 

Des  obsessions  mélancoliques  ont  en  général  ime 
période  prodromique  (phase  pré-obsessionnelle)  :  soit 
anxiété,  soit  signes  de  névrose  d’angoisse,  soit  crises 
névropathiques,  soit  confusion  mentale. 

Da  période  d’état  est  marquée  par  l’apparition  sou¬ 
vent  brutale  de  l’obsession  ;  l’emprise  obsédante  est 
souvent  immédiate  :  «  Elle  fond  sur  moi  d’un  seul 
coup  »,  disent  les  malades.  Elle  touche  smrtout  la 
sphère  affective,  portent  à  exécuter  les  actes  les  plus 
opposés  aux  tendances  habituelles  (idées  de  suicide 
chez  des  malades  qui  tiennent  à  la  vie,  idées  d’homi¬ 
cide  à  l’égard  d’êtres  particuhèrement  chers) .  Il  y 
a  lutte  énergique  entre  le  sujet  et  ses  obsessions,  avec 
mise  en  œuvre  de  procédés  de  défense.  D’obsession 
pousse-t-elle  irrésistiblement  à  l’acte  ?  Des  autems 
ne  pensent  pas  que  cette  opinion  soit  toujours 
exacte,  tout  au  moins  si  l’obsession  est  authentique 
et  pure.  , 

De  pronostic  est  favorable  eil  général  et  ces  états 

(i)  Annales  médico-psychologiques,  gi®  année,  t.  I,  n»  4, 
avril  1933,  p.  409-454. 


obsédants  mélancoliques  guérissent,  mais  souvent 
tendent  à  récidiver. 

1*  Par  opposition,  les  obsessions  constitutionnelles 
ont  des  caractères  bien  différents  :  le  trouble  est  pri¬ 
mitif,  l’anxiété  est  secondaire,  est  de  type  idéatif 
et  non  impulsif,  la  lutte  contre  l’obsession  est  pure¬ 
ment  intérieure,  à  froid,  l’obnubilation  de  la  cons¬ 
cience  est  moins  accusée.  De  pronostic  est  plus 
sévere  et  de  tels  états  passent  dans  un  grand  nombre 
de  cas  à  la  clironicité. 

Obsession  et  négation,  par  Raymond  MAi,r,E'r  et 
Charges  Bereioz  (2).  —  Des  états  obsédants  ont 
en  général  comme  base  le  terrain  psychastliénique 
de  Pierre  Janet  :  l’élément  fondamental  est  un  sen¬ 
timent  de  vide  pouvant  aller  jusqu’au  sentiment  de 
dépersonnalisation  (Séglas).  Dans  ime  observation, 
Mallet  et  Berlioz  ont  observé  une  systématisation 
du  thème  obsédant  se  rapprochant  du  syndrome 
de  Cotard.  On  sait  que  ce  dernier  est  constitué  par 
les  éléments  suivants  :  idées  de  négation,  idées  de 
transformation  corporelle,  idées  d’éternité. 

Da  malade,  âgée  de  vingt-six  ans,  présentait  déjà 
un  terrain  mental  fragile  (asthénie,  céphalée)  lorsqu’à 
la  suite  d’une  grippe  apparaît  un  état  aigu  dont  la 
malade  a  conscience  ;  c’est  surtout  une  sensation 
de  néant:  «elle  se  sent  vidée,  anesthésiée»,  sa  pensée 
ne  correspond  plus  à  sa  parole.  De  sentiment  de 
dépersonnalisation  est  très  poussé  :  «  Quand  je  me 
regarde  dans  une  glace,  je  ne  sais  pas  qui  c’est.  » 
A  côté  de  ce  syndrome  mental  coexistent  des 
troubles  physiques  sévères  avec  amaigrissement. 

Cet  état,  de  pronostic  sévère  pour  les  auteurs, 
reste  dans  le  cadre  des  obsessions,  le  malade  gardant 
le  contrôle  des  idées  parasites  et  ne  se  pliant  pas  aux 
exigences  des  éléments  sensitifs  et  intellectuels  qui, 
par  l’absence  de  ce  contrôle,  conduiraient  à  un  état 
délirant. 

Hérédité  des  malades  atteints  de  psychas¬ 
thénie,  par  Harvey  et  A.  Paskind  (3).  —  Ce  tra¬ 
vail  porte  sur  l’étude  de  l’hérédité  des  obsédés  : 
890  malades  étudiés  en  clientèle  urbaine  par  Hugues 
Patrick  servent  de  base  à  cette  importante  statis¬ 
tique  ;  la  notion  d’hérédité  est  capitale  dans  les  obses¬ 
sions  et  c’est  un  mérite  de  l’école  française  d’avoir, 
insisté  sur  ce  facteur  (Magnan  etDegrain,  Degrand  du 
SauUe,  Pitres  et  Régis).  Krafft-Ebing  trouve  une 
hérédité  névropatliique  dans  64  p.  100  des  cas  ; 
Janet  dans  68  p.  100  des  cas.  Freud,  dans  un  travail 
de  1906,  admet  également  le  rôle  de  l’hérédité  dans  la 
pathogénie  des  obsessions. 

Da  statistique  de  Paskind  constate  le  rôle  hérédi¬ 
taire  chez  76  p.  100  de  ces  malades  ;  parmi  les  ascen¬ 
dants,  il  relève  des  troubles  nerveux  ou  mentaux 

(2)  Annales  médico-phychologiques,  XIV”  série,  91”  armée, 
1. 1,  mai  1933,  p.  590-597. 

(3)  Heredity  of  patients  with  psycliastheuia  (Janet, 
Raymond)  by  Harry  Paskind  {Archives  of  ucurology  and 
psychiairy,  vol.  29,  juin  1933,  p.  1305). 
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variés  :  psychasthénie,  nervosisme,  épilepsie,  troubles 
fonctiomiels  hystériques,  migraüie,  suicide,  alcoo¬ 
lisme,  débilité  mentale,  etc. 

Quant  aux  psychoses  bien  caractérisées,  on  ne  les 
rencontre  que  dans  7  p.  100  des  cas  ;  l’hérédité 
névropathique  est  généralement  directe  (parents). 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  travail,  Paskind 
étudie  par  la  même  méthode  l’hérédité  de  sujets 
mentalement  normaux  ;  bien  que  chez  ces  derniers 
il  y  ait  également  mie  proportion  assez  élevée  de 
névropathes  dans  les  ascendants,  le  pourcentage  est 
nettement  inférieur  à  celui  des  ascendants  des  psy¬ 
chasthéniques. 

Enfin,  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  et 
dans  la  schizophrénie,  l’étude  des  antécédents  héré¬ 
ditaires  révèle  une  proportion  très  élevée  de  psy¬ 
choses  caractérisées  (35  à  40  p.  100  des  cas),  chiffre 
beaucoup  plus  élevé  que  dans  l’hérédité  des  psychas¬ 
théniques  (7  p.  100). 

Traitement  d’inspiration  psychanalytiquej 
par  Henri  Codet  (i).  —  Codet,  à  l’aide  de  plusieurs 
observations  démonstratives,  indique .  les  résultats 
obtenus  par  une  psychothérapie  d’inspiration  psy¬ 
chanalytique  ;  il  s’agit  dans  ces  cas  de  ne  pas  recourir 
à  la  discipline  rigoureuse  de  l’analyse  qui  s’efforce 
de  remonter  à  la  source  du  mal,  mais  plutôt  d’une 
psychothérapie  rationnelle,  s’attaquant  à  des  symp¬ 
tômes  gênants  déterminés,  et  qui  cherche  à  les  apai¬ 
ser.  De  psychiatre,  en  pareil  cas,  sans  faire  œuvre 
de  psychanalyste,  s’inspire  des  conceptions  freu- 
dieimes  pour  diriger  l’interrogatoire,  pour  interpré¬ 
ter  les  symptômes,  pour  remonter  aux  causes. 

Dans  cet  examen,  le  médecin  doit  orienter  de  lui- 
même  le  fil  de  l’examen,  il  doit  préciser  l’enquête 
rétrospective  et  l’état  affectif  de  l’enfance  et  sur 
les  réactions  émotives  de  la  puberté.  Il  devra  lutter 
contre  certames  tendances  du  malade  :  la  résis¬ 
tance  à  l’action  thérapeutique,  l’exploitation  incons¬ 
ciente  de  la  névrose,  l’attachement  à  l’attitude  prise. 

Cette  méthode  peut  être  employée  dans  certaines 
névroses  d’une  durée  et  d’mie  intensité  moyemies, 
les  formes  graves  relevant  de  l’analyse  proprement 
dite. 

Cette  méthode  intermédiaire,  appuyée  sur  les 
méthodes  psychanalytiques  et  les  connaissances 
médicales  classiques,  se  révèle  souvent  efficace  et 
donne  des  résultats  durables  dans  certaines  névroses. 

IV.  —  Travaux  divers. 

Tests  du  caractère  en  neuropsychiatrie  in¬ 
fantile,  par  HeuyëR,  Cottrthtat,,  MM.  Du- 

BRiNEAU  et  Néron  {2).  —  Des  tests  de  l’inteUi- 
gence  sont  bien  connus  depuis  les  travaux  classiques 
de  Binet  et  Simon  ;  ils  permettent  en  particulier,  en 

(1)  D’évolution  psydiiatrique,  t .  III,  fasc.  I  (Maloine,  éditeur). 

(2)  Annales  mcdtco-psychologiqacs.  XIV»  série,  t.  II,  n»  2, 
juillet  1934,  p.  162-214. 


vue  de  l’orientation  professionnelle,  de  fixer  le 
niveau  mental.  Heuyer  et  ses  collaborateurs  dans  cet 
important  mémoire  s’efforcent  de  définir  ces  lests  du 
caractère,  «  ensemble  des  traits  les  plus  saillants  qui 
distinguent  au  moral  mie  personnalité  d’une  autre  ». 
Des  troubles  du  caractère  appartiennent  plus  à  la 
pathologie  affective  qu’à  la  pathologie  intellectuelle . 
De  caractère  lui-même  dépend  de  facteurs  constitu- 
tiomiels  ou  tout  au  moins  d’acquisitions  de  la  pre¬ 
mière  enfance  ;  il  peut  être  modifié  par  certaines 
maladies  (infections  par  exemple  dont  le  type  est 
l’encéphalite  épidémique). 

Trois  méthodes  peuvent  être  employées  pour  étu¬ 
dier  le  caractère  infantile.  Da  méthode  psj'chiatrique 
clinique,  basée  sur  l’anamnèse,  les  renseignements 
fournis  par  l’entoiuage,  l’interprétation  des  réac¬ 
tions  antisociales,  la  méthode  pédagogique  en  rap¬ 
port  avec  les  appréciations  des  maîtres  sur  les  réac¬ 
tions  de  l’enfant  ;  la  méthode  des  tests  affectifs, 
comparable  à  celle  des  tests  intellectuels.  C’est  sur 
ce  dernier  point  qu’a  porté  le  travail  de  Heuyer  et 
de  ses  collaborateurs. 

Da  méthode  des  auteurs,  qui  constitue  un  plan 
de  recherche,  emploie  l’examen  par  écrit  :  elle  ne  peut 
donc  s’appliquer  qu’à  des  enfants  assez  âgésà  lapériode 
de  prépurberté  ;  elle  nécessite  un  certain  niveau  intel¬ 
lectuel  et  ne  peut  s’appliquer  aux  débiles  mentaux. 

Quatre  épreuves  sont  employées,  dont  trois  ont 
été  déjà  étudiées  par  les  auteurs  anglo-saxons  : 

1°  Questionnaire  Woodworth- Mathews.  —  Pri¬ 
mitivement  la  méthode  avait  été  employée  pen¬ 
dant  la  guerre  pour  apprécier  les  réactions  émo¬ 
tives  des  soldats  avant  leur  envoi  aux  armées.  On 
cherchera  chez  l’adolescent  à  définir  et  à  extérioriser 
certaines  tendances  émotives,  obsessionnelles,  impul¬ 
sives,  schizoïdes,  paranoïaques,  instables,  hypo¬ 
condriaques  et  antisociales.  A  chacune  de  ces 
rubriques  correspondent  des  tests  appropriés,  auxquels 
les  auteurs,  pour  l’interprétation  des  résultats,  don¬ 
nent  un  coefiieient  déterminé. 

Certaines  des  questions  posées  ont  une  valeur  plus 
considérable  et  permettent  d’entrevoir  les  réactions 
du  sujet  dans  plusieurs  domaines  affectifs.  Dans 
quelques  tableaux  très  simples  les  auteurs  présentent 
les  différentes  questions  à  poser. 

2“  Test  de  barrage  de  Pressey. —  D’épreuve  consiste, 
dans  une  série  de  lignes,  à  barrer  certains  mots 
suivant  une  consigne  déterminée. 

Dans  une  première  épreuve,  le  jemie  sujet  doit 
barrer  les  mots  qui  pour  lui  ont  rme  signification 
désagréable  ;  —  dans  une  seconde  épreuve,  les  termes 
répréhensibles;  —  dans  une  troisième  épreuve,  les 
manifestations  qui  lui  paraissent  agréables  et  qu’il 
aimerait  à  faire.  Des  auteurs  français  groupent  cha- 
cime  de  ces  trois  épreuves  sous  un  vocable  différent  : 
feuille  des  complexes,  feuille  de  moralité,  feuille  d’in¬ 
térêt. 

3®  Test  du  sens  éthique  de  May  et  Hartshorne.  — 
Ils  sont  le  développement  de  l’épreuve  de  moralité 
de  Pressey  ;  ils  comportent  un  certain  nombre  de 
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questions  auxquelles  l’enfant  doit  répondre  oui  ou 
non.  Les  questions  posées  sont  d’ailleurs  simples  et 
c’est  le  groupement  des  réponses  qui  permet  de  con¬ 
clure  ;  elles  s’appliquent  à  des  notions  morales  élé¬ 
mentaires  (vols,  mensonge,  tricherie,  comportement 
et  aide  sociale) . 

40  Feuilles  d'analyse  de  caractère.  —  Elles  s’a¬ 
dressent  au  jugement  même  du  sujet  dans  l’apprécia¬ 
tion  de  ses  qualités  et  de  ses  défauts. 

Ce  test  est  pratiqué  volontiers  par  le  sujet  et  avec 
une  sincérité  particulière.  On  lui  demande  en  outre 
de  classer,  suivant  son  opinion,  quelques  qualités 
et  quelques  défauts  par  ordre  d’importance. 

L’interprétation  des  résultats  ne  peut  être  faite 
qu’en  tenant  compte  d’autres  facteurs  et  en  parti¬ 
culier  du  niveau  intellectuel,  certains  tests  étant  dif¬ 
ficiles  à  comprendre  et  pouvant  nécessiter  des  expli¬ 
cations  variées. 

Souvent  les  résultats  sont  assez  contradictoires:  le 
caractère  est  constitué  de  tendances  diverses,  les  imes 
plus  fortes,  les  autres  plus  faibles  ;  ces  dernières,  sui¬ 
vant  les  circonstances,  peuvent  l’emporter  sur  les 
premières.  Enfin  il  faudra  tenir  compte  de  la  sincérité 
du  sujet  qui  chez  le  mythomane  ou  le  pervers  est 
parfois  douteuse,  de  tels  sujets  ayant  tendance  à 
tromper  et  à  modifier  les  réponses. 

Troubles  mentaux  en  rapport  avec  la  puer- 
péralité,  par  Gborges  Frumkes  (New-York)  (i). 
—  Le  problème  des  psychoses  puerpérales  reste  en¬ 
core  à  l’ordre  du  joiu:  ;  actuellement  on  tend  à  ad¬ 
mettre  le  rôle  étiologique  de  la  toxémie  gravidique  et 
des  infections  du  post-partum  dans  la  pathogénie 
des  troubles  mentaux,  au  cours  de  la  grossesse  et 
après  l’accouchement.  L’auteur  américain  rappelle 
les  descriptions  classiques  «  de  la  folie  puerpérale,  de 
la  manie  puerpérale  et  de  la  lactation  ».  Il  s’élève, 
à  juste  titre  d’ailleurs,  contre  certaines  tendances  qui 
font  des  psychoses  puerpérales  ime  entité  spéciale, 
en  dehors  du  cadre  habituel  des  maladies  mentales. 

<1  On  s’efforce  de  rattacher  les  troubles  mentaux  avec 
les  modifications  physiologiques  de  la  grossesse  ou 
les  incidents  pathologiques  de  l’accouchement  et 
en  particulier  de  l’accouchement  compliqué  de  fièvre, 
d’infection  ou  de  traumatisme  obstétrical.  » 

L’auteur  base  sa  statistique  sur  les  123  cas  de 
psychoses  survenant  à  l’occasion  de  la  gravidité  : 
19  p.  100  ont  débuté  pendant  la  grossesse,  71  p.  100 
après  l’accouchement,  10  p.  100  pendant  la  lacta¬ 
tion. 

L’auteur  rappelle  les  modifications  organiques  de 
la  grossesse  et  insiste  sur  les  facteurs  psychologiques 
et  en  particulier  les  interprétations  psychanal3d;iques 
qui  ont  été  données  sur  la  grossesse  et  la  maternité. 

Frumkes  pense  que  la  plupart  des  psychoses  puer¬ 
pérales  peuvent  être  rattachées  à  un  groupe  noso¬ 
logique  connu,  soit  psychose  périodique,  soit  dé¬ 
mence  précoce,  et  que  les  cas  de  psychose  purement 

11)  Mental  .disoiders  related  to  childbirth  {The  Journal  of 
liervous  and  mental  disease,  vol.  79,  n°  5,  mai  1934,  p.  540. 


puerpérale  sont  beaucoup  plus  rares  que  ne  l’in¬ 
diquent  certains  travaux. 

Clark  avait  déjà  insisté  sur  la  discordance  para¬ 
doxale  entre  l’état  mental  et  l’état  physique  dans 
l’évolution  des.  psychoses  puerpérales  ;  certaines 
malades  sont  améliorées  et  guéries  de  leur  psychose, 
alors  que  l’état  organique  est  encore  grave  et  défi¬ 
cient.  Réciproquement,  beaucoup  plus  de  malades 
continuent  à  présenter  des  troubles  mentaux,  alors 
que  depuis  des  semaines  et  des  mois  leur  état  phy¬ 
sique  est  entièrement  satisfaisant. 

L’auteur  insiste  sur  la  valeur  d’un  interrogatoire 
approfondi  qui  révèle  des  troubles  mentaux  jusque- 
là  latents  et  que  la  grossesse  et  l’accouchement  ne 
font  qu’extérmriser.  Il  conclut  que  les  psychoses 
puerpérales,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  nesont 
pas  des  entités  spécifiques  et  qu’elles  peuvent  en 
général  être  réintégrées  dans  les  cadres  des  maladies 
mentales  connues. 


COUP  D’ŒIL 
SUR  LE  TERRAIN 
EN  PSYCHOPATHOLOGIE 

J.  LÉVY-VALENSI  (a) 

Dans  une  leçon  donnée  il  y  a  quelque 
temps  (3),  je  rappelais  qu’au  temps  lointain, 
hélas  !  oii  je  commençais  mes  études  médicales, 
l’Administration  de  l’Assistance  publique  nous 
fournissait  des  feuilles  d’observation  portant  la 
mention:  constitution,  tempérament. 

Que  signifiaient  ces  termes  un  tantinet  mysté¬ 
rieux  ?  Employés  par  beaucoup  dans  le  même  sens 
et  indifféremment,  il  importe  cependant  de  les 
distinguer.  J’ouvre  mon  dictionnaire  à  l’article 
Constitution.  Méd.  :  Structure  du  corps  et  agen¬ 
cement  respectif  de  ses  parties,  déterminés  par 
les  influences  héréditaires. 

Le  tempérament  est  le  mode  de  fonctionnement 
propre  à  une  constitution  dormée. 

Parler  de  çonstitution,  c’est  donc  employer 
un  langage  morphologique,  c’est  parler  physio- 
,  logiquement  que  faire  intervenir  le  tempérament. 
La  constitution  est  statique,  le  tempérament  d3raa- 
mique.  De  l’union  de  la  constitution  et  du  tempé¬ 
rament,  résulte  le  terrain. 

De  la  plus  haute  antiquité,  jusqu’à  une  époque 
relativement  proche  de  mes  débuts,  la  doctrine 
des  constitutions  et  des  tempéraments  parallèles, 

(2)  Leçon  faite  à  la  clinique  Sainte-Anne  (professeur 
'  H.  Claude),  le  16  mai  1934. 

(3)  J-.,  Lévy-Valensi,  L’alcool  révélateur  des  tendances 
et  des  constitutions  {La  Semaine  des  hôpitaux  de  Paris, 

15  avril  1934). 
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englobant  la  double  notion  des  relations  du  phy¬ 
sique  et  du  moral  et  de  l’hérédité,  avait  été  pré¬ 
pondérante.  Platon  la  défend  dans  le  Timée  où 
il  exprime  les  idées  de  Socrate.  Hippocrate,  son 
contemporain,  puis  plus  tard  Galien,  en  font  la 
base  d’une  médecine  qui  s’inspire  de  la  philo¬ 
sophie  d’Aristote. 

H’homme  microcosme  est  la  réduction  du 
macrocosme,  le  monde  sublunaire.  Tous  deux 
obéissent  au  nombre  4  qui  régit  la  nature. 

Te  macrocosme  ou  monde  sublunaire  comprend 
la  Terre  qui  est  sèche,  le  Feu  qui  est  chaud,  l’Eau 
qui  est  humide  et  l’Air  qui  est  froid. 

T’homme  a  quatre  humeurs  qui  ont  des  qualités 
mixtes  :  la.  sang  (chaud  et  humide),  la  pituite 
ou  phlegme  (froide  et  humide),  la  hile  (chaude 
et  sèche),  Vatrabile  (froide  et  sèche). 

L’équilibre  harmonieux  de  ces  tempéraments 
donne  :  le  tempérament  tempéré  (temperamentum 
ad  justitice)  ;  la  prévalence  de  l’un  d’eux  crée  les 
quatre  tempéraments  intempérés  :  sanguin,  phleg- 
matique,  biliaire,  atrabilaire  (i). 

Cette  doctrine,  chère  à  la  scolastique,  va  tra¬ 
verser  la  Renaissance  et,  en  France,  du  moins, 
sera  la  base  de  la  médecine  du  xvii®  siècle. 

Au  XVI®  siècle,  à  Bâle,  Paracelse,  imprégné 
d’alchimie,  fait  intervenir  le  mercure  (symbolisant 
le  liquide),  le  soufre  (le  feu),  le  sel  (le  solide), 
d’où  les  trois  tempéraments  :  mercuriel,  sulfureux  et 
salin.  Cette  doctrine  déconcertante  à  première  vue 
a  été  reprise,  d’après  Corman,  par  les  homéopathes 
avec  Grauvogl,  décrivant  des  tempéraments  hydro¬ 
génoïde,  oxygénoïde  et  car bo-nitro gène. 

Il  y  a  quelque  trente-cinq  années,  nous  n’ayions 
pas  le  respect  de  l’antiqmté  assez  développé  pour 
inscrire  sur  nos  observations  les  tempéraments  de 
Galien,  ou  de  Paracelse,  dont  personne,  d’ailleurs, 
ne  parlait.  Dans  nos  traités,  nous  lisions  et  nous 
surprenions  parfois  sur  les  lèvres  de  vieux  maîtres 
le  terme  de  diathèse  qui  déjà  était  désuet,  et 
l’on  souriait  un  peu  d’entendre  prononcer  les 
mots  d’arthritisme,  de  scrofule,  de  névropathie, 
de  neuro-arthritisme,  etc.,  termes  qui,  peu  à  peu, 
devaient  tomber  à  peu  près  dans  l’oubli. 

Pourquoi  cette  révolution  soudaine,  cette  dis¬ 
parition  d’opinions  admises  depuis  des  millé¬ 
naires  (Hippocrate,  460  ans  avant  Jésus-Christ). 

C’est  qu’un  événement  considérable  s’était 
produit.  Pasteur  avait  découvert  l’infiniment 
petit,  le  microbe,  et  renversait  ainsi  tout  l’édifice 
médical  accumulé  par  ses  prédécesseurs. 

Au  terrain,  cher  à  nos  pères,  se  substituait  avec 

(il  Une  remarquable  de.scription  de  ces  tempéraiiients  se 
trouve  dans  le  livre  de  R.  Allendy,  I<es  tempéramenls,  Vigot, 
1922. 


un  succès  triomphal  l’agresseur.  Le  bacille  de 
Nicolaïer,  chez  tout  individu  contaminé  dans 
certaines  conditions,  déclenche  la  contracture  du 
tétanos  ;  le  bacille  de  Klebs-Lôffer  édifie  la  mem¬ 
brane  diphtériqne,  et  le  bacille  de  Davaine,  la  pus¬ 
tule  maligne  ;  qu’avait  à  faire  le  terrain  dans  tout 
cela  ?  Cependant,  un  observateur  génial  comme 
Pasteur  ne  pouvait  pas  méconnaître  le  terrain. 
Il  savait  que  telles  espèces,  tels  individus  sont 
réfractaires  à  certaines  infections  ;  il  savait  que, 
cette  immunité,  on  peut  la  renforcer  on  la 
détruire.  La  poule,  réfractaire  au  charbon,  y 
succombe  après  refroidissement.  La  notion  du 
terrain  demeurait  donc,  mais  au  second  plan. 

Après  les  recherches  sur  l’immunité,  des 
disciples  plus  ou  moins  éloignés  de  Pasteur 
montrent  les  réactions  du  terrain  à  l’infection, 
c’  est  la  phagocytose  de  Metchnikoff ,  l’agglutination 
de  Charrin  et  Roger,  les  opsonines  de  Wright,  etc. 
C’est,  enfin,  la  belle  découverte  de  Ch.  Richet  et 
Porcher,  montrant  que,  chez  certains  sujets  pré¬ 
parés  par  l’injection  d’un  produit  toxique,  une 
parcelle  de  ce  produit  déclenche  une  réaction  hors 
de  proportion  avec  elle  :  V  anaphylaxie. 

A  ces  faits,  si  l’on  ajoute  ceux  bien  connus  de 
l’immunité  naturelle  ou  acquise  et  la  mithrida¬ 
tisation  et  V  idiosyncrasie,  on  arrive  à  cette  convic¬ 
tion  qu’en  matière  d’infection  et  d’intoxication 
d’ailleurs,  l’agresseur,  microbe  ou  toxique,  n’est 
pas  tout,  le  terrain  lui  aussi  a  son  rôle  à  joner,  et 
ce  rôle  peut  être  capital. 

Nos  anciens  savaient  que,  chez  certains  sujets 
(arthritiques),  la  tuberculose  a  une  évolution 
fibreuse;  chez  d’autres,  au  contraire,  une  tendance 
rapidement  caséifiante  ;  et  cette  notion  demeure, 
en  dépit  de  la  découverte  par  Auclair  dans  les 
graisses  du  bacille  de  Koch,  d’éthéro-baciUine 
sclérosante  et  de  chloroformo-bacilline  caséifiante. 
Les  anciens,  nons  y  reviendrons,  savaient  que  la 
paralysie  générale  n’apparaît  que  dans  certaines 
conditions  et,  en  dépit  de  l’opinion  de  Marie  et 
Levaditi  sur  l’existence  problématique  d’aiUeurs 
d’un  virus  neurotrope,  la  notion  d’une  consti¬ 
tution  des  paral5diques  généraux  mérite  d’en¬ 
trer  en  considération. 

Mon  coUègne  et  ami  Tzanck  a  pris  récemment 
en  main  la  défense  du  terrain  et  de  la  prédispo¬ 
sition.  Idiosyncrasie  et  anaphylaxie  ne  sont  que 
la  réaction  spécifiqne  du  sujet,  son  intolérance  à 
certaines  agressions.  L’un  manifestera  cette  into¬ 
lérance  par  des  réactions  articulaires,  un  autre 
par  des  troubles  rénaux,  un  autre  par  des  éruptions 
cutanées,  etc.,  l’agresseur  toxique  ou  agent  infec¬ 
tieux  n’aura  été  que  lè  réactogène,  le  révélateur 
d’une  prédisposition  tissnlaire.  Cette  prédisposU 
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tion,  d’ailleurs,  n’a  rien  d’une  insuffisance,  elle 
est,  au  contraire,  une  réaction  exagérée.  J’ai, 
dans  une  récente  leçon,  défendu  cette  opinion 
à  propos  de  l’alcoolisme  cérébral  (i). 

Ces  dernières  considérations,  si  elles  font  inter¬ 
venir  la  fonction,  le  tempérament  dont  il  est  difficile 
de  prévoir  par  avance  la  réaction,  n’utilisent  en 
rien  la  morphologie. 

C’est  ce  dernier  point  de  vue  qu’a  défendu  un  émi¬ 
nent  biologiste  lyonnais  récemment  disparu,  Claude 
Sigaud,  dont  l’œuvre  a  été  schématisée  par 
Chaillou  et  Mac  Auliffe,  exposée  par  Thooris  et 
de  Lambert,  et  plus  récemment  par  Corman  qui 
y  a  ajouté  une  conception  originale.  Ce  sont  là 
des  faits  fort  intéressants,  mais  qui  nous  éloignent 
un  peu  de  la  psycliopathologie  ;  aussi  vais- je 
brièvement  les  résumer. 

Pour  Sigaud,  l’homme  est  une  forteresse  cardio¬ 
rénale  défendue  par  quatre  postes  avancés  ; 
digestif,  respiratoire,  musculaire,  cérébral. 

A  chacune  de  ces  fonctions  correspond  un 
type  particulier  avec  prédominance  non  seulement 
des  organes  nécessaires  à  la  fonction  :  gros  ventre, 
appareil  respiratoire  développé,  musculature  appa¬ 
rente,  grosse  tête  ;  mais  aussi  des  réactions  pré¬ 
valentes  propres  à  ces  organes.  Chaque  type  pourra 
se  manifester  selon  deux  modalités  ;  le  ralenti, 
V accéléré,  avec,  dans  les  deux  cas,  des  différences 
structurales. 

Corman  reprend  pour  base  de  son  étude  le 
métabolisme  invoqué  par  AUendy.  Le  métabolisme 
exige  une  certaine  sensibilité  (système  nerveux) 
indispensable  aux  fonctions;  l’une  des  qualités 
majeures  de  la  sensibilité  est  V excitabilité.  L’exer¬ 
cice  exagéré  de  l’excitabilité  a  pour  corollaire  la 
douleur,  le  dérèglement  fonctionnel  momentané, 
ce  qui  est  en  somme  la  réaction  défensive  de 
l’organisme. 

L’excitabilité  est  d’autant  plus  marquée  que  le 
sujet  est  plus  catabolique',  c’est  pourquoi,  avec 
un  aspect  de  santé  florissante,  de  résistance  sans 
effort  à  tous  les  maux,  l’épais  anabolique  est 
moins  résistant  que  le  catabolique  malingre, 
agité,  douloureux,  mais  réagissant.  Chez  le  pre¬ 
mier,  une  lésion  s’installe  lentement,  insidieuse¬ 
ment,  sans  bruit,  sans  douleur,  qui  deviendra 
mortelle  du  jour  au  lendemain,  même  subitement  : 
«  la  lésion  dépasse  la  réaction  »  ;  chez  l’autre,  à 
chaque  atteinte  même  minime,  surgira  une 
importante  réaction,  doifloureuse  certes,  pertur¬ 
batrice  évidemment,  mais  qui  l’annihilera  :  «  la 
réaction  dépasse  la  lésion  ». 

Corman,  partant  de  Y  anabolique  peu  excitable 


pour  aboutir  au  catabolique  très  excitable,  décrit 
quatre  types  autour  d’un  type  idéal  méso-exci¬ 
table.  Ces  types  sont  calqués  sur  les  «tempéra¬ 
ments  des  andens  ». 

Type  I.  —  Anabolique  c’est  un  type  dilaté, 
rond,  souvent  petit  :  type  phlegmatique  ou  lym¬ 
phatique. 

Type  II.  —  Anabolique  :  plus  allongé  :  type 
sanguin. 

Type  III.  — •  Catabolique.  La  fonction  cata¬ 
bolique  prédomine  sur  l’ anabolique:  type  biliaire. . 

Type  IV.  —  Catabolique  rétracté,  allongé  : 
type  atrabilaire. 

En  somme,  des  recherches  de  Sigaud  et  de  ses 
successeurs  résulte  la  notion  globale  de  deux  types 
morphologiques  extrêmes  :  le  type  rond,  le  type 
long,  ce  que  l’auteur  italien  Pende  exprime  par 
les  termes  brévitype,  longitype. 


Si  la  morphologie  en  particulier,  et  en  général 
la  notion  de  terrain  semblent  reprendre,  de  nos 
jours,  quelque  importance  en  matière  de  médecine 
générale,  il  semble  que  la  psycliiatrie  ne  les  ait 
jamais  méconnues. 

Comme  je  l’ai  dit  au  début  de  cette  leçon,  le 
terrain  en  psychopathologie  englobe  deux  doc¬ 
trines  :  parallélisme  du  physique  et  du  moral, 
transmission  par  l’hérédité  des  stigmates 
physiques  et  psychiques.  C’est  la  dégénérescence 
moderne. 

Je  renvoie  à  la  belle  thèse  de  mon  ami  Génil- 
Perrin  (2)  pour  l’historique  de  ces  deux  doctrines 
dès  la  plus  haute  antiquité. 

La  dégénérescence  a  pour  père  spirituel,  dans 
les  temps  modernes,  l’aliéniste  français  Morel, 
qui  la  décrit  en  particulier  dans  ses  deux 
ouvrages  :  le  Traité  de  la  dégénérescence,  1857  '< 
le  Traité  des  maladies  mentales,  1859.  Mais,  comme 
le  montre  Génil-Perrin,  l’idée  était  dans  l’air  et 
on  en  trouve  des  traces  dans  l’œuvre  de  Pinel, 
Fodéré,  Cabanis,  Esquirol,  .W.-C.  EUen,  Marc 
Ealret,  Baillarger,  Gaussail,  plus  particulièrement 
Lucas  (1847  et  1850),  Moreau  de  Tours  (1850). 

La  doctrine  de  Morel,  qui  mériterait  un  long 
développement,  peut  se  résumer  ainsi.  L’homme 
créé  à  l’image  de  Dieu  étaitpsychiquement  et  physi¬ 
quement  parfait  et  invulnérable.  Depuis  le  péché 
originel,  il  est  devenu  vulnérable  à  toutes  les 
agressions  sous  l’influence  desquelles  il  se  dévie 
du  type  idéal,  transmettant  ces  déviations  par 
l’hérédité,  en  un  mot,  il  dégénère.  Q,Qtt&àégén.é- 

(2)  Génil-Perein,  Histoire  des  origines  et  de  l’évolution 
de  l’idée  de  dégénérescence  en  médecine  mentale,  Paris,  1913. 


.  (I)  Loc.  cit. 
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rescence  se  traduit  par  des  stigmates  physiques 
sur  lesquels  je  ne  peux  pas  insister  (malformations 
faciales  et  crâniennes  en  particulier)  et  stigmates 
psj'chiques  :  excitation,  déj^ression,  susceptibilité, 
impressionnabilité,  névralgies,  etc. 

be  délire  émotif,  créé  par  Morel,  ne  fait  pas 
partie  de  cette  dégénérescence  qui  englobera  la 
plupart  des  types  psychopathiques. 

Je  passe  sur  les  discussions  célèbres  dont  furent 
l’objet  en  France  les  idées  de  Morel,  admises  à 
l’étranger,  en  particulier  par  Griessinger,'  Schüle 
et  Krafft-Ebing,  pour  arriver  à  l’œuvre  capitale 
de  Magnan. 

Cette  œuvre,  en  ce  qui  concerne  la  dégéné¬ 
rescence,  date  du  travail  sur  la  dipsomanie  (1882). 
Magnan,  avec  la  dégénérescence,  domine  la 
psychiatrie  contemporaine,  inspirant  même  ceux 
qui  semblent  la  dénigrer  ;  sa  doctrine  mériterait  ' 
une  étude  détaillée  que  je  ne  puis  lui  consacrer. 

Magnan  se  débarrasse  des  opinions  spiritua¬ 
listes  de  Morel.  Pour  lui,  s’il  existe  un  homme 
idéal,  c’est  dans  l’avenir  et  non  dans  le  passé  ; 
cet  idéal,  l’homme  tend  à  le  réaliser  par  ses 
progrès  incessants.  Mais,  le  long  de  cette  ascension, 
des  accidents  peuvent  survenir  qui  lui  font 
redescendre  un  ou  plusieurs  échelons  de  l’échelle 
du  progrès  ;  cette  régression  va  se  maintenir  par 
l’hérédité.  Les  dégénérés  sont  donc  des  rétrogrades 
qui,  de  rétrogradation  en  rétrogradation,  abou¬ 
tissent  par  stérilité  à  la  disparition,  mais  les 
auteurs  se  refusent  à  assimiler  le  dégénéré  rétro¬ 
gradé  morbide  au  'primitif  non  encore  évolué  et 
normal. 

Les  auteurs  italiens  semblent  avoir  été  plus 
loin. 

Tanzi  et  Riva  (1884-1885),  Tanzi  (1889-1890), 
Tanzi  et  Lugano,  envisageant  le  paranoïaque 
(leur  paranoia  englobe  la  plupart  des  délires  halluci¬ 
natoires  et  non  hallucinatoires  et  les  paranoïdes), 
le  considèrent  comme  un  dégénéré  ayant  subi  une 
rétrogradation  jusqu’à  l’homme  primitif  dont  il 
n’est  d’ailleurs  que  la  caricature  (i). 

Lombroso  (1884)  et  l’École  anthropologique 
italienne  adaptent  cette  théorie  à  la  criminologie 
et  font  du  criminel  une  sorte  d’anthropoïde.  Tarde, 
avec  l'École  anthropologique  française,  s’est 
élevé  contre  cette  opinion. 

Plus  près  de  nous,  les  Allemands  Schilder, 
Storch,  Wilmann  pour  la  schizophrénie,  Freud 
et  lung  pour  la  psychose  obsessionnelle,  utilisant 
l’analogie  et  les  données  souvent  aventureuses  de 
la  psychanalyse,  arrivent  à  des  conceptions  ana¬ 
logues. 

(i)  I,évy-Valensi,  Mentalité  primitive  et  psychopathologie 
(Annales  de  midccine  psychologique,  juin  1934). 


Pour  Magnan,  la  folie  héréditaire  forme  deux 
groupes  : 

a.  Les  prédisposés  simples,  d’où  naissent  les 
maniaques,  les  mélancoliques,  les  délirants  hallu¬ 
cinés  ; 

b.  Les  dégénérés.  —  Ceux-là  ont  des  stigmates 
physiques  et  des  stigmates  psychiques  parmi 
lesquels  le  délire  émotif  de  Morel  (obsédés,  pho¬ 
biques,  impulsifs),  le  déséquilibre  intellectuel, 
sexuel,  etc. 

Magnan  envisage,  trois  groupes  de  dégénérés  : 
les  inférieurs  (idiots  et  imbéciles),  les  moyens 
(débiles),  les  supérieurs  (déséquilibrés).  Dans  ce 
groupe,  quelques  hommes  de  génie. 

Ces  sujets  donneraient  : 

a.  Les  fous  moraux  ; 

b.  La  manie  raisonnante  ; 

c.  Les  délires  des  dégénérés  pouvant  être 
aigus  {bouffées  délirantes)  ou  chroniques,  ceux-ci 
pouvant  guérir  définitivement  ou  évoluer  vers 
la  démence,  lentement  ou  rapidement  {démence 
précoce). 

La  doctrine  de  Magnan  a  eu  un  énorme  succès. 
De  nos  jours,  elle  n’est  plus  défendue  que  par 
quelques  élèves  du  maître.  Mon  maître,  Gilbert 
Ballet,  dans  la  thèse  de  Génil-Perrin,  a  écrit  son 
oraison  funèbre  :  «  Je  me  suis  servi,  comme  tout 
le  monde,  du  mot  dégénérescence.  Mais  plus  je 
vais,  et  plus  je  suis  convaincu  que  la  raison  qui 
lui  a  assuré  le  succès,  c’est-à-dire  le  vague,  et 
par  suite  la  commodité  de  la  signification,  est 
précisément  celle  qui  doit  la  faire  rejeter.  Si  je 
ne  m’abuse,  en  psychiatrie,  plus  qu’en  aucune 
autre  science,  on  éprouve  à  l’heure  actuelle  le 
besoin  impérieux  d’un  vocabulaire  précis.  On  a 
dit  avec  raison  qu’une  science  est  une  langue 
bien  faite  ;  à  mesure  que  la  pathologie  mentale 
progresse,  nous  rencontrons  la  nécessité  de  per¬ 
fectionner  la  nôtre  et  d’en  éliminer  dans  la  mesure 
du  possible  les  expressions  trop  générales  et 
trop  vagues. 

«  Je  ne  conteste  pas  que  la  notion  de  la  dégé¬ 
nérescence,  et  par  suite  le  mot,  aient  rendu  des 
services.  Mais,  à  l’heure  actuelle,  ils  me  paraissent 
avoir  rempli  leur  fonction.  Je  vois  bien  les  incon¬ 
vénients,  je  ne  vois  pas  les  avantages  qu’il  y 
aurait  à  conserver  le  terme  dégénérescence  dans 
le  langage  courant  de  la  psychiatrie.  » 

De  nos  jours,  on  ne  parle  plus  guère  de  dégé¬ 
nérescence.  Mais  on  parle  de  constitutions  men¬ 
tales,  là  d’ailleurs  où  conviendrait  mieux  le 
terme  tempérament. 

Krafft-Ebing,  Kræpelin  et  Wilmans  décrivent 
la  constitution  paranoïaque,  suivis  bientôt  en 
Italie  par  Tanzi  et  Rivsa  (1884),  et  plus  tard,  en 
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France,  par  Montassut,  Génil-Perrin.  La  cyclo¬ 
thymie  est  décrite  par  Kahlbaum  et  Heker,  puis 
Eiræpelin,  en  France  par  Deny  et  Pierre  Kahn. 

Dupré  décrit  la  constitution  émotive  dont 
Devaux  et  Logre  feront,  par  aggravation  et 
perversion,  la  constitution  anxieuse,  puis  la 
constitution  mythomaniaque,  enfin  la  consti¬ 
tution  perverse  qui  n’est  que  la  «  moral  insanity  » 
(Pritchard),  l’imbécillité  morale  (Maudsley),  la 
manie  instinctive  (Morel),  etc.  Delmas  et  Boll 


n’acceptent  que  ces  constitutions  morbides 
qu’ils  font  un  peu  artificiellement  dériver  des 
dispositions  affectives  actives  naturelles  :  avidité 
(paranoiaque),  bonté  (pervers),  sociabilité  (mytho¬ 
mane),  activité  (cyclothyme),  émotivité  (émotif). 

Ils  admettent  néanmoins  un  certain  nombre 
d’autres  constitutions  grâce  à  un  mélange  des 
précédentes. 

Cette  doctrine  séduisante  a  subi  à  Limoges 
(Congrès  de  1932)  de  rudes  assauts.  Le  passage 
du  normal  au  pathologique  a  paru  opinion  hasar¬ 
deuse,  la  limitation  à  cinq  types  primaires  a 
serâblé  arbitraire  et  l’on  a  réclamé  pour  la  consti¬ 
tution  schizoïde  (Bleuler,  H.  Claude),  pour  d’autres 
encore  que  l’on  pourrait  multiplier  à  plaisir. 
Enfin,  la  notion  de  constitutions  acquises  paraît 
avoir  été  admise. 


Si  la  dégénérescence  dans  sa  forme  primitive 


a  vécu,  on  la  retrouve  transformée  en  vérité  sous 
la  plume  brillante  d’un  auteur  allemand  qui  la 
traite  d’ailleurs  avec  mépris  :  j’ai  nommé  Kretsch- 
mer.  Celui-ci,  en  effet,  s’il  utilise  les  éléments 
des  travaux  de  ses  compatriotes  Julius  Bauer 
et  Stiller,  ne  laisse  pas  d’emprunter  à  Morel  et 
à  Magnan  la  notion  de  l’hérédité  physique  et 
mentale,  la  concordance  des  aspects  physiques 
et  des  caractères,  et  certains  stigmates  que  l’on 
retrouve  en  particulier  dans  les  types  dyspla¬ 


siques.  Ceci  dit  pour  notre  amour-propre  national, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’œuvre  du  maître 
de  Tubingen  est  originale  et  féconde  en  enseigne¬ 
ments  et  en  déductions. 

Kretschmer  décrit  trois  types  structuraux  : 
le  pycnique,  V athlétique,  le  leptosome  ou  asthé¬ 
nique,  plus  -un  groupe  polymorphe,  les  dyspla¬ 
siques. 

Ces  types,  que  nous  schématiserons  à  l’état  de 
pureté,  sont  d’ailleurs  assez  souvent  mêlés.  Nous 
prendrons  pour  types  des  hommes  adultes,  des 
variations  existant  selon  l’âge  et  le  sexe. 

Le  pycnique.  —  C’est  un  individu  de  taille 
moyenne  :  de  poids  proportionné  ;  68  kilo¬ 

grammes. 

Toutes  ses  cavités  sont  volumineuses  :  tête, 
tronc,  ventre.  Le  diamètre  antéro-postérieur  du 
tronc  est  important,  mais  la  largeur  des  épaules 
n’est  pas  excessive,  si  bien  que  le  thorax  forme 
un  tronc  de  cône  appuyé  par  sa  base  sur  l’abdomen 
qui  est  adipeux. 


Pycniques  et  leptosomes  ffig.  i).  * 
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Le  cou  s’enfonce  entre  les  épaules. 

Les  membres  sont  peu  développés  en  longueur, 
mais  graciles. 

Le  visage  est  large,  harmonieux,  en  forme  de 
pentagone,  de  bouclier  ou  d’ovale. 

Le  fades  est  facilement  vultueux. 

Les  cheveux  sont  souples,  ne  s’implantent  pas 
sur  le  front  ;  la  calvitie,  précoce,  est  en  boule  de 
billard. 

La  pilosité  est  importante. 

Vous  reconnaissez  là  le  type  sanguin  des  anciens, 


Le  visage  est  sans  menton,  le  nez  long  et  effilé. 

La  pilosité  est  modérée  ou  du  moins  tardive; 
les  cheveux  raides  ou  souples.  La  calvitie  se  fait 
comme  après  un  grignotage  de  souris.  La  peau, 
pâle,  est  précocement  ridée. 

Les  dyspeasiques.  —  Je  me  bornerai  à  dter 
quelques  types  principaux  : 

L’eunuchoïde  ; 

Le  sujet  de  haute  stature  au  crâne  en  forme  de 
tour  ; 

L’obèse  pluriglandulaire  ; 


Pycniqucs  (fig.  2). 


Eeptosoraes  (fig.  3). 


l’arthritisme  gras  de  nos'prédécesseurs,  la  diathèse 
hradytrophique  de  Landouzy. 

L’atheÉtique.  —  De  taille  plus  élevée,  i'“,7o 
et  plus,  son  poids  est  inférieur  à  la  normale.  Sa 
carrure  est  imposante,  contrastant  avec  le  déve¬ 
loppement  moyen  de  la  ceinture.  Le  thorax  est 
un  cône  qui  appuie  sur  l’abdomen  par  sa  pointe. 
La  musculature  est  importantè.  La  tête  est 
forte,  mais  moins  que  chez  le  pycnique,  le  cou  est 
dégagé,  les  extrémités  développées. 

Le  menton  est  puissant,  le  nez  camus.  Le 
poil  est  abondant,  la  peau  épaisse  et  rude,  le 
teint  pâle  et  brunâtre. 

Le  eeptosome.  —  D’après  Kretschmer,  le 
type  asthénique  de  Stiller  n’est  que  l’accentuation 
du  type  général  leptosome. 

La  taille  est  moyeime  :  i™,68,  le  poids  très 
déficient  :  50  kilogrammes.  C’est  un  sujet  maigre 
et  élancé.  Tout  est  chez  lui  rétracté  —  musdes, 
squelette,  peau,  —  le  thorax  est  décharné,  on 
compte  les  côtes,  le  ventre  est  plat. 


Le  masculinisme  ; 

lyes  hypoplasies  infantiles,  etc. 

Dans  ce  groupe  entrent  la  plupart  des  dystro¬ 
phies  endocriniennes. 

Taberau  résumé  (i). 


NIQUE. 

TIQUE. 

UEPTO- 

SOME. 

Taille . . 

Poids . 

Tour  de  tête . 

Largeur  d’épaules. . 
Tour  de  poitrine . . 
Tour  de  ventre .  . . 

I-n,68 

68  kg. 

57‘“.7 
37'”.9 
95'“, 7 

84'“, 4 

i”>,7o 

63  kg. 
56'“,  7 
39'“,  4 

90<un,9 

78«“,8 

i'”,68 

50  kg. 
55'“,5 
35'“,9 
83'“,9 

A  ces  structures  corporelles  correspondent  des 
états  psychiques  normaux  et  pathologiques  ;  à  la 
constitution  correspond  le  tempérament. 

(i)  Valable  pour  l’homme  à  l’Age  adulte. 
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Kretsclimer  admet  la  doctrine  de  Kræpelin, 
puis  de  Bleuler.  Les  maladies  mentales  constitu¬ 
tionnelles  forment  deux  groupes  ;  la  démence 
précoce  ou  schizophrénie  ;  la  psychose  périodique 
que,  pour  simplifier,  il  appellera  circulaire. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  la  psychose 
circulaire  se  rencontre  chez  les  pycniques,  la 
schizophrénie  chez  les  leptosomes,  athlétiques  et 
dysplasiques.  Les  structures  mêlées  peuvent 
correspondre  à  des  psychoses  mêlées. 

Mais,  avant  la  psychose,  il  y  a  la  constitution 
morbide  cycloïde  et  schizoïde.  Cette  constitution 
se  rencontre  très  atténuée  chez  des  sujets  nor¬ 
maux  :  cyclothymes  et  sclrizothymes. 

En  d’autres  termes  : 

Le  pycnique  est  un  cyclothyme  pouvant  être 
ou  n’être  pas  un  cycloïde  et  susceptible  alors  de 
devenir  circulaire. 

Le  leptosome,  athlétique  ou  dysplasique,  est 
un  schizothyme  pouvant  être  ou  n'être  pas  un 
schizoïde  et  susceptible  de  devenir  un  schizo¬ 
phrène. 

Les  caractéristiques  du  cyclothyme  se  groupent 
sous  ces  trois  aspects  : 

a.  Sociable,  bon,  aimable,  bonne  pâte  ; 

b.  Gai,  vif,  emporté  ; 

c.  Tranquille,  calme,  triste,  austère,  doux. 

Chez  lui,  il  y  a  oscillations  de  l’humeur  entre  le 

pôle  gaieté  et  le  pôle  tristesse.  Entre  les  deux, 
existe  l’état  de  syntonie  de  Bleuler,  adaptation 
exacte,  harmonieuse  au  milieu. 

Le  schizothyme  évolue  entre  ces  trois  types  : 

a.  Insociable,  tranquille,  réservé,  grave,  pince- 
sans-rire,  taciturne,  bizarre  ; 

b.  Timide,  craintif,  sensible,  susceptible,  ner¬ 
veux,  agité,  ami  des  livres,  ami  de  la  nature  ; 

c.  Docile,  doux,  vaillant,  borné  et  bête. 

Chez  les  trois  types,  tendance  à  l’isolement  : 

autisme. 

La  faculté  de  sentir  est  le  point  essentiel. 


le  sujet  évoluera  par  poussées  du  pôle  esthésique 
au  pôle  anesthésique  :  indifférence. 

Notons,  avant  d’abandonner  ce  point  de  notre 
étude,  que  les  auteurs  aliénistes  français  avaient 
parfaitement  vu  la  fréquence  de  la  psychose 
périodique  chez  les  sanguins. 

Habille  et  Lallemand  (La  folie  arthritique) 
insistent  sur  l’intermittence  et  la  périodicité  des 
troubles  mentaux  dans  l’arthritisme  et  recom¬ 
mandent  la  recherche  de  cette  diathèse  en  cas  de 
mélancolie,  surtout  dans  la  forme  intermittente. 

L’apoplexie  et  la  manie,  pour  les  anciens, 
étaient  les  accidents  du  tempérament  sanguin. 

Enfin,  depuis  longtemps,  on  avait  observé  un 
balancement  entre  les  troubles  psychiques  et  les 
manifestations  viscérales  de  l’arthritisme. 

Avant  de  terminer  cette  étude  trop  longue  et 
trop  brève  à  la  fois,  je  veux  rappeler  l’opi¬ 
nion  défendue  récemment  par  mon  ami  Corman 
sur  la  constitution  physique  des  paralytiques  géné¬ 
raux  (i). 

L’auteur,  frappé,  comme  la  plupart  des  méde¬ 
cins,  du  nombre  relativement  faible  des  para¬ 
lytiques  généraux  eu  égard  à  la  fréquence  de  la 
syphilis,  réprouve  les  théories  de  l’absence  de 
traitement,  du  virus  neurotrope,  de  l’immunité 
tissulaire  (Sézary)  pour  admettre  qu’une  pré¬ 
disposition  exprimée  par  un  terrain  commande 
le  déclenchement  par  la  syphilis  de  la  paralysie 
générale  et  sa  forme  clinique. 

Bayle,  Lunier,  Morel  avaient  observé  chez  les 
paral5d;iques  généraux  la  constitution  sanguine 
ou  apoplectique.  Lunier,  Moreau  (de  Tours), 
J.  Falret  trouvent,  chez  ceux  qui  débutent  par 
la  forme  expansive,  un  caractère  entreprenant, 
bienveillant,  violent  par  boutades.  La  plupart 
des  aliénistes  admettent  la  rareté  des  troubles 
vésaniques  dans  le  passé  des  paralytiques.  Cepen- 

(i)  I,.  Corman,  I,a  constitution  physique  des  paralytiques 
généraux,  contenant  un  Essai  sur  les  tempéraments,  1932. 


Taiîi,Eau  II  (Types) . 


I.ES  ANCIENS 

français 
(xix»  siècle) 
(Diathèses). 

SIGAUD 

CORMAN 

Phlegmatique 

Scrofuleux. 

Atoni-plastique . 

Anabolique  (t.  I). 

(Lymphatique. 

Sanguin. 

Arthritique  gras 

Bradytrophique. 

Digestif. 

Toni-plastique. 

Anabolique  (t.  II). 

Biliaire. 

Cholémique. 

Musculaire. 

Toni-aplastique. . 

Catabolique  (t.  III). 

Atrabilaire. 

Névropathique. 

Cérébro- 

respiratoire. 

Atoni-aplastique. 

Catabolique  (t.  IV). 

KEETSCH.MER 


Pycnique.  Cyclothyme.  j 


Athlétique.  ] 
Leptosome.  / 

asthénique.  V 
Dysplasique.) 


Schizo¬ 

thyme. 


Normal. 

Cycloïde. 

Psychose 

périodique. 

Normal. 

Schizoïde. 

Schizo¬ 

phrène. 
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dant  Morel,  Bayle,  Calmeil,  Marcé  observent 
chez  les  paralytiques  généraux  une  hérédité 
chargée  :  maniaques,  mélancoliques,  épilep¬ 
tiques,  etc.  Mais  Lunier  et  Morel  y  trouvent  plus 
souvent  des  apoplectiques, paralytiques  etdéments. 

Morel  croit  à  la  rareté  de  la  paralysie  générale 
chez  les  dégénérés.  Magnan  se  range  à  cette 
opinion.  Mais  tous  admettent  la  diathèse  con¬ 
gestive  ou  arthritique. 

Magnan,  après  Baillarger,  Dautrebande,  Morel 
et  J.  Falret,  écrit  que,  lorsque  cette  seule  hérédité 
est  en  cause,  la  maladie  évolue  seulement  vers 
la  démence,  le  délire  apparaît  avec  les  tares 
vésaniques  héréditaires. 

Depuis,  les  études  de  Kretschmer,  Stern,  Kroll, 
Grundler,  etc.,  ont  montré  chez  les  paralytiques 
généraux  la  fréquence  du  type  pycnique  ou 
pycnique-athlétique.  Corman  se  range  à  ces  opi¬ 
nions. 

Dans  les  formes  atypiques  dites  schizophré¬ 
niques,  on  trouve  les  autres  constitutions  mor¬ 
bides  de  Kretschmer. 

Et  voyez  maintenant  ces  neuf  malades  (fig.  i,  2 
et  3)  que  veut  bien  vous  présenter  M.  Corman. 
Ces  quatre  petits  dilatés,  ces  pycniques,  sont 
trois  périodiques  et  un  paralytique  général.  Ces 
cinq  sujets  grêles  et  élancés,  leptosomes,  sont  tous 
des  schizophrènes. 

En  conclusion,  jè  crois  à  l’importance  capitale 
du  terrain  en  psychopathologie.  Je  ne  nie  pas  la 
valeur  des  facteurs  agressifs  :  les  microbes,  les 
intoxications,  les  traumatismes  physiques  ou 
moraux,  mais  je  ne  suis  pas  sûr  qu’ils  agissent 
autrement  qu’à  la  façon  du  révélateur  qui  fait 
apparaître  l’image  sur  la  plaque  photographique 
impressionnée. 

Enfin,  si  vous  jetez  un  'regard  sur  ce  tableau 
(tableau  II)  qui,  par  grandes  étapes,  conduit 
d’Hippocrate  jusqu’à  nous,  vous  y  verrez  que, 
pour  de  bons  observateurs,  les  types  structuraux 
et  fonctionnels  de  l’humanité  ne  sauraient  être 
différents,  à  quelque  siècle  qu’on  les  considère. 
Des  théories  changent,  les  faits  demeurent 
et  l’Histoire  de  la  médecine,  comme  l’Histoire, 
est  un  incessant  renouvellement. 


AUTO=MUTILATION 
SEXUELLE 
AU  COURS 

D’UN  RAPTUS  ANXIEUX 
CHEZ  UN  DÉMENT  PRÉCOCE 

J.  LASSALE 

Une  auto-castration  brutale,  imprévisible  pour 
l’entourage,  inexplicable  ensuite  pour  l’intéressé, 
tel  est  l’objet  de  cette  observation.  Da  relative 
rareté  de  la  réaction,  le  caractère  actuellement 
discret  des  anomalies  psychiques  décelables,  l’im¬ 
portance  des  renseignements  fournis  par  le  passé 
du  malade  lui  confèrent,  croyons-nous,  un  suffi¬ 
sant  intérêt  pour  qu’elle  mérite  d’être  rapportée. 

M...,  soldat  de  vingt  et  un  ans,  fut  appelé  au  service 
en  octobre  1933.  Aucun  incident  ne  marque  les  sept  pre¬ 
miers  mois  de  sa  vie  militaire.  Il  fut  un  bon  soldat,  s’inté¬ 
ressant  à  son  métier,  un  peu  lent,  ayant  une  certaine 
difficulté  de  compréhension  —  disent  ses  chefs,  —  mais 
d’une  très  grande  bonne  volonté,  d’un  caractère  facile  et 
gai,  aimé  de  ses  camarades.  Ses  classes  terminées,  il  fut 
désigné  comme  ordonnance  et  donna  toute  satisfaction 
dans  son  emploi. 

Le  17  mai  dernier,  une  légère  bronchite  nécessite  sou 
entrée  à  l’infirmerie.  Il  y  demeure  huit  jours  sans  que 
rien  d’anormal  soit  noté  dans  son  comportement.  C’est 
seulement  à  sa  sortie,  le  25  mai,  que  son  attitude  se  modi¬ 
fie.  Subitement,  la  crainte  obsédante  vient  de  s’installer 
en  lui  d’une  maladie  grave  ;  il  s’est  sans  doute  soigné 
trop  tard,  il  va  devenir  tuberculeux...  Nuit  et  jour,  il 
rumine  la  même  préoccupation. 

Deux  jours  passent  ;  de  plus  en  plus  déprimé  et  inquiet, 
il  retourne  à  la  visite.  Le  médecin  s’efforce  de  le  rassurer 
et  l’admet  à  nouveau  k  l’infirmerie.  Contrairement  à 
l’ordre  reçu  cependant,  il  ne  s’y  rend  pas  le  jour  même, 
passe  la  soirée  et  la  nuit  dans  sa  chambre  ;  ses  camarades 
sont  frappés  de  son  allure  soucieuse.  Il  faut,  le  lendemain 
matin,  l’envoyer  chercher  pour  la  visite  et  il  ne  peut  four¬ 
nir  aucune  raison  de  son  retard  à  rejoindre. 

Le  28  mai,  le  voilà  donc  à  nouveau  à  l’infirmerie.  Au 
cours  de  la  matinée,  on  l’interroge,  on  l’examine  sans  rien 
déceler  d’anormal.  Vers  13  heures,  il  s’allonge  sur  sou  lit  J 
sur  le  lit  voisin  un  autre  malade  sommeille.  Voici  qu’il  se 
sent  envahi  d’une  anxiété  intense:  il  doit  être  très  malade, 
il  va  peut-être  mourir.  L’état  de  douleur  morale  s’accom¬ 
pagne  d’une  sensation  physique  d’angoisse  ;  il  a  la  gorge 
serrée,  un  poids  pèse  sur  sa  poitrine.  Subitement,  sans 
une  seconde  de  préméditation  «  sans  avoir  eu  le  tempsj 
dit-il,  de  se  rendre  compte  de  ce  qu’il  faisait  »,  il  saisit 
son  rasoir  et,  d’un  seul  coup,  se  sectionne  entièrement  le 
scrotum  au  ras  du  périnée.  Ses  gémissements  réveillent 
son  compagnon  de  chambre.  M...  gît  renversé  en  travers 
de  son  Ut,  les  jambes  pendantes  ;  le  scrotum  et  les  testi¬ 
cules  sont  retrouvés  par  terre  dans  une  flaque  de  sang. 
On  transporte  le  blessé  à  l’hôpital  de  V...  où  l’hémostase 
et  la  suture  sont  pratiquées  immédiatement. 

A  l’hôpital,  si  la  sensation  physique  d’angoisse  a  dis- 
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P  aru,  la  douleur  morale  persiste,  intense.  Ce  qui  tourmente 
le  blessé,  ce  n’est  pas  tant  son  auto-mutilaüon,  qu’il 
n’arrive  pourtant  pas  à  s’expliquer,  que  la  crainte  obsé¬ 
dante  de  mourir.  L’observation  chirurgicale  qui  nous  a 
été  transmise  ne  nous  donne  que  peu  de  renseignements 
sur  ce  que  fut  son  comportement  pendant  cette  période. 
Nous  savons  seulement,  par  le  récit  de  l’intéressé,  qu’une 
dizaine  de  jours  il  resta  profondément  déprimé,  sombre, 
replié  sur  lui-même,  insomnique,  obsédé  par  l’idée  de  la 
mort  prochaine.  Puis,  peu  à  peu,  l’inquiétude  s’apaisa. 
Voyant  son  état  physique  s’améliorer,  il  reprit  confiance, 
se  décida  alors  à  écrire  à  ses  parents,  fut  heureux  de  rece¬ 
voir  la  visite  de  son  père  et  arriva  assez  vite,  nous  dit-il, 
à  chasser  l’idée  de  la  mutilation  et  de  ses  conséquences- 
Parallèlement  à  l’amélioration  psychique,  la  cicatrisa¬ 
tion  de  la  blessure  fut  rapide  et,  le  4  juillet,  le  blessé,  dont 
le  comportement  semblait  redevenu  normal,  fut  évacué 
pour  expertise  sur  le  service  de  neuro-psychiatrie  du  Val- 
de-Grâce 


M...,  aîné  de  deux  enfants,  appartient  à  une  famille  de 
cultivateurs.  Dans  ses  antécédents  héréditaires  et  colla¬ 
téraux,  aucune  tare  névropathique  ou  psychopathique 
appréciable.  Dans  son  passé,  ni  accidents  convulsifs,  ni 
terreurs  nocturnes,  ni  énurésie,  ni  maladie  infectieuse  ou 
traumatisme  graves.  Il  fut  un  enfant  d’un  caractère  facile 
et  gai,  sans  tendance  aucune  à  la  rêverie  ni  à  l’isolementi 
aimant  au  contraire  le  jeu,  les  sorties,  la  compagnie  des 
camarades;  très  émotif,  cependant,  u remué  »,  dit-il,  par 
la  moindre  observation,  attachant  souvent  une  impor¬ 
tance  excessive  à  des  ennuis  minimes.  11  fréquenta  l’école 
avec  plus  de  bonne  volonté  que  de  succès,  échoua  au  cer¬ 
tificat  d’études  et  fut  employé  par  ses  parents  aux  tra¬ 
vaux  de  la  ferme  dès  l’âge  de  quatorze  ans.  Pendant  deux 
ans  il  leur  donna  toute  satisfaction. 

C’est  au  cours  de  la  seizième  année  que  se  manifes¬ 
tèrent  pendant  quelques  mois  des  troubles  psychiques 
dont  l’importance,  pour  l’interprétation  de  l’accident 
actuel,  n’a  pas  besoin  d’être  soulignée.  Voici  comment  il 
nous  les  présente  :  A  leur  origine  une  grande  cause  d’in¬ 
quiétude,  la  maladie  d’un  grand-père  atteint  d’hyper¬ 
trophie  prostatique  avec  des  accidents  de  rétention.  Il 
faut  passer  des  sondes  ;  les  séances  sont  douloureuses, 
le  vieillard  se  plaint  et  M...  en  est  vivement  impressionné. 
Son  caractère  change,  il  devient  triste,  déprimé,  obsédé 
par  l’idée  des  souffrances  et  de  la  mort  possible  de  son 
grand-père,  «n’ayant  plus  de  goût  à  rien,  restant  dans  un 
coin  tout  seul,  sans  parler  ».  Mais  cet  état  ne  dure  guère  ; 
bientôt  vont  lui  succéder  une  activité  désordonnée,  une 
gaieté  bruyante,  des  rires  faciles  et  souvent  sans  raison, 
un  flux  de  paroles,  «  parlant  à  tort  et  à  travers  et  ne  sa¬ 
chant  pas  très  bien  ce  qu’il  disait  ». 

En  réalité,  le  malade  n’a  gardé  de  ces  accidents  qu’un 
souvenir  confus.  Nous  verrons  tout  à  l’heure  que  la  des¬ 
cription  qu’il  en  donne  ne  correspond  que  d’assez  loin 
à  la  réalité  des  faits.  Toujours  est-il  qu’en  quelques  se¬ 
maines,  ces  troubles  s’exagérèrent  au  point  de  nécessiter 
en  avril  1929  son  internement  à  l’asile  de  N...  Celui-ci 
fut  de  courte  durée,  et  au  bout  de  trois  mois  M...  put,  tout 
à  fait  guéri,  dit-il,  être  rendu  à  sa  famille.  Il  reprit  alors 
intégralement  sa  vie  antérieure,  ayant  retrouvé  son 
humeur  et  son  entrain  habituels,  travaillant  de  son  mieux 
aux  travaux  de  la  ferme,  même  les  plus  difficiles,  et  s'en 
acquittant  fort  bien ,  témoignant  à  ses  parents  une  affection 
normale,  sortant  volontiers  avec  des  camarades,  allant 


au  café,  au  bal,  au  cinéma.  Sa  vie  génitale,  par  contre, 
fut  presque  inexistante.  Peu  de  désirs  sexuels.  Masturba¬ 
tion  rare,  surtout  par  imitation,  et  à  laquelle  il  n’attacha 
jamais  une  grande  importance  ;  aucun  rapport  sexuel, 
non  par  timidité,  mais  «  il  n’y  pensait  pas  ». 

Il  véeut  ainsi  quatre  années  sans  hidisponibilité  aucune, 
sans  incidents  notables,  de  la  vie  normale  d’un  jeune 
paysan,  puis,  appelé  au  service  militaire,  rejoignit  sans 
appréhension  son  régiment.  Là,  il  s’adapta  sans  difficul¬ 
tés,  et,  sept  mois  durant,  se  comporta  d’une  façon  telle 
que  rien  ne  permit  jamais  à  ses  camarades  ni  à  ses  chefs 
de  soupçonner  l’existence  chez  lui  d’une  anomalie  men¬ 
tale  quelconque. 


M...  est  un  jeune  homme  robuste,  de  physionomie  peu 
expressive,  sans  aucun  stigmate  physique  appréciable  de 
dégénérescence.  Il  se  présente  correctement,  très  calme, 
sans  timidité  ni  gêne  apparente,  nullement  stéréotypé 
dans  ses  attitudes,  ses  gestes  ou  sa  physionomie  ;  il  se 
prête  sans  difficulté  à  l’interrogatoire  et  à  l’examen,  fai¬ 
sant  visiblement  effort  pour  répondre  de  son  mieux  aux 
questions  qui  lui  sont  posées. 

L’orientation  est  parfaite,  les  perceptions  sont  nor¬ 
males  ;  il  est  impossible  de  mettre  en  évidence  chez  lui 
la  moindre  idée  délirante.  L’idéation  est  un  peu  lente,  la 
mémoire  parfois  incertaine,  l’attention  n’est  pas  troublée, 
il  ne  présente  aucune  suggestibilité  anormale.  Ses  connais¬ 
sances  seolaires,  médiocres,  ne  sont  pas  inférieures  à 
celles  de  bien  des  jeunes  soldats  de  la  même  classe  sociale  ; 
il  sait  lire,  écrire  et  compter  correctement  et  exécute  sans 
difficultés  de  petites  règles  de  trois. 

Sans  aucune  émotion,  comme  s’il  s’agissait  d’un  étraii-  ' 
ger,  il  raconte  avec  une  évidente  sincérité  son  histoire: 
Il  n’arrive  pas  à  s’expliquer  son  acte  :  «  Je  ne  sais 
pas...  Une  seconde  avant  je  n’y  pensais  pas...  Je  n’ai 
pas  eu  le  temps  de  réfléchir...  J’ai  fait  cela  très  vite, 
sans  savoir  ce  que  je  faisais...  »  Aucun  processus 
freudien  n’apparaît,  chez  lui,  décelable.  Les  questions 
sexuelles,  on  l’a  vu,  n’ont  jamais  beaucoup  compté  pour 
lui.  Il  n’avait  sur  ce  point  ni  préoccupations,  ni  désirs, 
ni  craintes,  ni  scrupules.  J  amais  il  n’avait  lu  ou  entendu 
le  récit  d’auto-mutilations  semblables.  Il  n’a  aucim  sou¬ 
venir  de  rêves  qui  s’y  rapportent.  Alors  ?  Il  ne  sait  pas.  Il 
a  cependant  cherché  une  explication  ;  ayant  gardé  le 
souvenir  de  son  geste  et  de  l’anxiété  prémonitoire,  c’est 
à  elle  peut-être  qu’il  serait  tenté  de  le  rapporter  ?  «  Il  se 
sentait  très  mallieureux,  un  véritable  désespoir...  Peut- 
être  a-t-il  voulu  se  suicider  ?...  »  Mais  il  déclare  cela  sans 
conviction,  comme  une  hypothèse  qui  lui  fut  sans  doute 
suggérée  au  cours  de  précédents  interrogatoires.  Et  pour¬ 
quoi  aurait-il  choisi  alors  cette  forme  de  suicide  ?  Il  ne 
sait  pas  et  s’efforce  de  n’y  plus  penser. 

En  réalité  cet  effort,  semble-t-il,  ne  lui  coûte  guère. 
L’interrogatoire  ne  réveille,  chez  lui,  nulle  anxiété.  Son 
attitude  ne  témoigne  ni  gêne,  ni  inquiétude,  ni  tristesse. 
Sans  doute  il  regrette  sa  mutilation,  mais  il  témoigne  d’une 
surprenante  passivité  devant  le  fait  accompli.  Ne  com¬ 
prenant  pas,  il  accepte.  La  seule  inquiétude  qu’il  ait  par¬ 
fois,  rarement,  laissé  paraître,  c’est  la  réduction  de  force 
physique  qui  pourrait,  lui  a-t-on  dit,  en  résulter.  Pourra- 
t-il  encore  travailler  ?  Va-t-il  être  maintenant  à  la  charge  ' 
de  ses  parents  ?  Mais  de  la  signification  si  inquiétante  de 
son  acte,  des  anomalies  mentales  dont  il  témoigne,  de 
ses  conséquences  enfin  d’ordre  sexuel,  il  n’a  nul  souci  ; 
c’est  ainsi  qu’interrogé  sur  le  mariage,  U  répond  tranquil- 
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lement  qu’il  n’en  repousse  pas,  pour  un  peu  plus  tard, 
l’éventualité.  Et  cependant,  surtout  autre  sujet,  l’interro¬ 
gatoire  n’arrive  pas  à  mettre  en  évidence  de  grosses  la¬ 
cunes  du  jugement. 

Donc,  indifférence  partielle  de  sa  mutilation,  mais 
de  sa  mutilation  seulement.  Par  ailleurs,  pas  de  troubles 
notables  de  l’affectivité.  Il  n’apparaît  nullement  désin- 
séré  de  l’ambiance,  s’intéresse  à  ses  compagnons  de 
chambre  et  plaisante  volontiers  avec  eux,  correspond 
chaque  semaine  avec  ses  parents  et  a  plaisir  à  recevoir 
leurs  lettres.  Il  ne  s’ennuie  pas  à  l’hôpital,  s’y  trouve  bien, 
mais  s’informe  cependant  de  la  date  probable  de  sa  sor¬ 
tie.  Employé,  en  attendant  sa  réforme,  à  diverses  be¬ 
sognes  d’exploitation,  il  s’en  acquitte  avec  une  extrême 
bonne  volonté  et  manifeste  même  une  certame  initia- 

E’examen  somatique  révèle  une  castration  totale,  le 
scrotum  ayant  été  sectionné  au  ras  du  périnée  ;  la  verge 
est  intacte.  Ea  cicatrisation  est  actuellement  complète. 
Par  ailleurs,  l’état  général  est  satisfaisant,  il  n’existe 
aucun  signe  appréciable  d’une  atteinte  organique  quel¬ 
conque,  mais  seulement  un  léger  tremblement  des  mains, 
une  mydriase  discrète,  uue  inversion  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  à  -f  2.  Aucun  signe  d’imprégnation  éthylique. 
Des  réactions  sérologiques  de  la  syphilis  dans  le  sang  sont 
négatives. 


Une  réaction  d’une  telle  gravité  contrastant 
avec  une  symptomatologie  psychique  actuelle¬ 
ment  discrète,  apparaît  d’un  diagnostic  étiolo¬ 
gique  difficile.  D’autant  plus  qu’  «  il  n’est  peut- 
être  pas  de  manifestation  anormale  dont  l’étiolo¬ 
gie  soit  plus  complexe,  plus  multiple,  plus  hété¬ 
rogène  que  celle  de  l’auto-mutilation  »  (i). 

Parmi  les  étiologies  à  discuter,  un  certain 
nombre  s’éliminent  d’elles-mêmes.  C’est  ainsi 
que,  de  toute  évidence,  il  ne  saurait  s’agir  ici  de 
la  réaction  impulsive  d’un  imbécile,  d’un  déséqui¬ 
libré  psychique  constitutioimel,  d’un  alcoolique, 
d’un  confus,  d’un  paralytique  général  ou  d’un 
délirant  mystique. 

D’alternance,  au  cours  des  accidents  de  1929, 
d’une  phase  dépressive  avec  tendances  obsession¬ 
nelles  puis  d’ime  période  d’activité  désordonnée 
avec  euphorie  et  logorrhée  pourrait  orienter  vers 
un  diagnostic  de  psychose  maniaque  dépressive. 
Mais  apparaît-il  possible  d’assimiler  la  phase 
d’anxiété  avec  obsessions  hypocondriaques  qui 
précéda  et  suivit  l’auto-mutilation  à  un  accès 
de  mélancolie  anxieuse  ?  Da  durée  singulièrement 
brève  de  l’épisode  dépressif  récent,  Tabsence  de 
toute  idée  d’indignité  et'  d’auto-accusation  ne 
sont  guère  en  faveur  d’im  semblable  diagnostic. 
Il  existe  tme  disproportion  flagrante  entre  la 
médiocrité  relative  des  S3miptômes  prémoni¬ 
toires  et  la  gravité  de  la  réaction  présentée.  Et 
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quel  contraste  enfln  entre  la  soudaineté  fou¬ 
droyante  de  l’acte,  l’absence  de  toute  réflexion 
préalable  et  le  geste  conscient  et  prémédité  qu’eût 
été  celui  d’un  mélancolique. 

D’absence  de  motif,  l’absence  de  prémédita¬ 
tion,  le  caractère  automatique  de  la  réaction,  son 
instantanéité,  sa  violence,  ce  sont  bien  là  des 
caractères  classiquement  attribués,  depuis  De- 
grand  du  Saulle,  aux  impulsions  épileptiques. 
Mais,  en  l’absence  de  tout  accident  convulsif 
et  de  tout  équivalent  appréciable,  à  défaut  sur¬ 
tout  de  toute  amnésie  consécutive  de  l’acte, 
l’épilepsie  ne  peut  être  ici  mise  en  cause. 

Da  crise  d’anxiété  prémonitoire  si  nette,  si  bien 
mise  en  évidence  par  le  récit  du  malade,  le  carac¬ 
tère  obsessionnel  des  préoccupations  qui  précé¬ 
dèrent  et  suivirent  son  geste,  l’hyperémotivité 
de  l’enfance,  la  phase  dépressive  et  obsessionnelle 
de  1929,  les  signes  actuels  de  déséquilibre  neuro¬ 
végétatif,  doivent-ils  nous  faire  conclure  à  la 
réaction  impulsive  d’un  psychasthénique  au  cours 
d’un  raptus  anxieux  ?  Des  caractères  mêmes  de 
l’acte  s’y  opposent.  Dans  les  psycho-névroses 
anxieuses  l’impulsion  est  consciente  :  «  le  sujet  a, 
à  la  fois,  la  connaissance  de  l’idée  qui  le  pousse 
et  la  notion  de  la  nature  anormale,  morbide  de 
cette  idée  »  (2).  D’obsession  anxieuse  précède 
l’impulsion  ;  le  malade  lui  résiste  désespérément 
et,  suicide  mis  à  part,  le  passage  à  l’acte  est  d’une 
exceptionnelle  rareté.  Contraste  flagrant  avec  le 
geste  aveugle,  irréfléchi,  automatique,  imprévi¬ 
sible  que  nous  avons  à  interpréter  ici. 

Un  seul  diagnostic  reste  possible,  le  premier 
d’ailleurs  qui  vient  à  l’esprit  en  présence  d’une 
semblable  réaction,  véritable  réflexe  échappant  à 
la  conscience.  C’est  celui  de  démence  précoce. 
Sans  doute  apparaît-il  troublant  de  l’affirmer  en 
présence  d’une  symptomatologie  aujourd’hui  bien 
atténuée.  Des  objections  surgissent  nombreuses  : 
depuis  le  court  épisode  psychopathique  de  1929, 
pendant  plus  de  quatre  ans,  un  comportement 
apparemment  normal  ;  sept  mois  de  service  mili¬ 
taire  —  merveilleux  révélateur  cependant  des 
tares  psychiques  —  accompli  dans  d’excellentes 
conditions  ;  actuellement,  aucune  anomalie  de 
la  mimique  et  de  l’attitude,  pas  de  discordance 
flagrante,  aucun  sentiment  d’étrangeté,-  une  socia¬ 
bilité  intacte,  une  affectivité  sur  la  plupart'  des 
points  conservée,  aucun  trouble  appréciable  de 
l’humeur  et  du  caractère,  une  activité  sensible¬ 
ment  normale.  Certains  éléments  cependant 
orientent  déjà  le  diagnostic  :  l’anormale  passivité 
avec  laquelle  le  sujet  accepte  sa  mutilation,  son 


(i)  Blondel,  I<es 


(2)  Hartenbero, 
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comme  son  avenir  psychique.  Certaines  discor¬ 
dances  également  :  l’avant-veille  de  l’accident, 
anxieux,  obsédé  par  la  crainte  de  la  maladie,  il' 
n’entre  cependant  pas  à  l’infirmerie  comme  il  en 
avait  reçu  l’ordre  et  il  demeure  incapable  d’en 
donner  la  raison.  Et  cette  perspective  aussi  du 
mariage  qu’il  envisage  avec  sérénité  malgré  son 
émasculation... 

Symptomatologie  évidemment  fruste  et  qui  ne 
permettrait  sans  doute  qu’un  diagnostic  de  pro¬ 
babilité  si  ne  venait  s’y  ajouter  un  élément  de 
quasi-certitude,  la  connaissance  exacte  des  troubles 
présentés  par  le  malade  à  l’âge  de  seize  ans.  Or 
le  diagnostic  qui  fut  alors  porté  et  que  l’asile  de 
N...  vient,  sur  notre  demande,  de  nous  faire  par¬ 
venir,  est  le  suivant  :  <1  Démence  précoce  au  début. 
Idées  de  fugue  avec  délire  érotique.  Diminution 
des  sentiments  affectifs.  Instabilité.  Rit  continuel¬ 
lement  sans  motifs.  » 

Que  conclure  ?  Sinon  que  nous  venons  d’assis¬ 
ter  au  deuxième  épisode  de  l’évolution  d’une  hébé¬ 
phrénie  coupée  d’une  longue  période  de  rémis¬ 
sion  :  à  seize  ans,  une  première  bouffée  délirante, 
bien  typique, semble-t-il,  danssasymptomatologie; 
retour  à  un  état  sensiblement  normal  pendant 
plus  de  quatre  années  ;  en  mai  1934,  à  la  suite  d’un 
épisode  infectieux  banal,  nouvelle  poussée  évolu¬ 
tive  à  symptomatologie  essentiellement  anxieuse 
mais  sanctionnée  cette  fois  par  l’épisode  drama¬ 
tique  de  l’auto-mutilation  ;  puis,  rapidement, 
amélioration  nouvelle  • —  imparfaite  cependant  — 
avec  persistance  des  discrètes  anomalies  psy¬ 
chiques  que  nous  avons  relevées. 

E’importance  de  la  symptomatologie  anxieuse 
au  cours  de  cette  poussée  n’est  pas  pour  nous 
surprendre. 

Dans  un  mémoire  de  mai  1932,  MM.  Dupouy 
et  Richard  (i)  ont  signalé  sa  fréquence  au  stade 
initial  de  la  démence  précoce  :  elle  demeure  par¬ 
fois,  dans  les  débuts  aigus,  le  symptôme  primor¬ 
dial  de  l’affection  ;  les  obsessions  hypocondriaques 
n’y  sont  pas  rares  ;  les  raptus  anxieux  se  dénouent 
souvent  par  une  impulsion  brutale.  D’observation 
que  voici  ne  correspond-elle  pas  exactement  à 
leur  description  ? 

Signalons  enfin  le  rapprochement  qni  s’impose 
entre  l’auto-mutilation  sexuelle  récente  et  le 
caractère  érotique  du  délire  constaté  en  1929  au 
cours  de  l’internement. 

(i)  Dupouy  et  Pichard,  1,’anxiété  dans  la  démence  pré¬ 
coce  (Annales  mciiico-psychologigucs,  juillet  192.9). 


SUR 

L’ACTION  DE  LA  MALARIA 
DANS 

LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

P.  QUIRAUD  et  J.  AJURIAQUERRA 

Un  grand  nombre  de  travaux  ont  été  jJubhés 
sur  les  modifications  histologiques  que  la  mala- 
riathérapie  apporte  à  l’évolution  de  la  paralysie 
générale.  Il  semble  qu’une  révision  critique  de  ces 
travaux  soit  devenue  nécessaire  pour  réagir 
contre  la  tendance  trop  fréquente  à  les  résumer 
d’une  façon  excessivement  simple  et  uniforme, 
et  à  mettre  au  débit  ou  au  crédit  de  la  malaria- 
tliérapie  toutes  les  lésions  s’écartant  du  cadre 
classique. 

D’abord,  on  ne  tient  pas  assez  compte  de  l’état 
anatomo-pathologique  très  variable  du  cerveau 
des  paralytiques  généraux  au  moment  où  ils  sont 
soumis  à  la  malaria.  Da  paralysie  générale  évo¬ 
luant  spontanément  est  assez  polymorphe.  On 
observe  des  formes  graves,  rapides,  avec  lésions 
inflammatoires  très  intenses  et  étendues,  des 
formes  torpides  conduisant  lentement  à  la  cachexie, 
des  formes  qui  seraient  devenues  spontanément 
stationnaires,  des  formes  évoluant  depuis  des 
années,  d’autres  depuis  quelques  jours.  Soumis  à 
la  malariathérapie,  tous  ces  malades  ne  doivent 
pas  réagir  de  la  même  façon. 

Un  certain  nombre  de  sujets  ne  semblent  pas 
retirer  de  ce  traitement  un  bénéfice  sensible  ; 
malgré  lui,  ils  tendent  vers  la  mort  en  quelques 
mois  ou  quelques  aimées,  et  les  lésions  qu’on 
retrouvera  chez  eux  seront  celles  de  la  paralysie 
générale  évoluant  pour  son  propre  compte,  la 
malaria  n’intervenant  en  rien.  D’autres,  avec  dis¬ 
parition  ou  persistance  des  symptômes  démentiels, 
versent  dans  des  délires  chroniques  (formes  schizo¬ 
phréniques  ou  délires  secondaires  de  quelques 
auteurs).  D’autres  présentent  une  amélioration 
physique  importante,  en  arrivent  à  négativer 
leurs  réactions  humorales,  mais  conservent  indé¬ 
finiment  un  affaiblissement  mental  démentiel 
plus  ou  moins  profond.  Ils  sont,  en  quelque  sorte, 
guéris  avec  déficit.  Il  est  vraisemblable  que,  chez 
eux,  l’évolution  de  la  maladie  a  été  arrêtée  par  la 
malaria  et  le  traitement  chimique  consécutif  ; 
mais  le  processus  paralytique  a  détruit  définiti¬ 
vement,  pendant  sa  période  d’activité,  de  nom¬ 
breux  éléments  nerveux.  Ces  malades  présentent 
une  démence  cicatricielle.  Il  y  a  encore  les  para- 
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lytiques  généraux  qui,  après  une  amélioration 
clinique  nette,  récidivent,  soit  sous  forme  de  para¬ 
lysie  générale  classique,  soit  sous  forme  anormale  : 
troubles  du  caractère,  syndromes  neurologiques 
divers,  épilepsie,  etc.  Il  reste  enfin  des  sujets  qui 
guérissent  cliniquement,  ne  récidivent  jamais, 
présentent  des  réactions  définitivement  négatives 
dans  le  liquide  et  dans  le  sang.  Ils  sont  les  plus 
intéressants  pour  le  problème  qui  nous  occupe, 
mais  on  a  bien  exceptionnellement  l’occasion 
d’examiner  leur  cerveau  quand  ils  décèdent  d’une 
maladie  autre  que  la  paralysie  générale.  Ils  cons¬ 
tituent  un  groupement  bien  caractéristique  et 
c’est  chez  eux  que  l’on  jseut  se  rendre  compte  de 
l’action  favorable  de  la  malaria  sur  un  cerveau  de 
paralytique. 

Si  on  lit  dans  le  texte  et  cas  par  cas  les  nom¬ 
breux  travaux  sur  le  sujet,  on  en  retire  une  ini 
pression  de  variété,  d’incertitude,  de  multiples 
catégories,  mais  il  a  fallu  synthétiser  ces  études, 
les  schématiser  à  l’usage  du  grand  public  médical. 
Cette  opération  a  conduit  à  quelques  formules 
catégoriques  et  simples  qui  sont  loin  de  corres¬ 
pondre  à  la  complexité  des  faits. 

En  voici  une  par  exemple  empruntée  à  l’ou¬ 
vrage  si  intéressant  et  si  documenté  de  M.  Ben- 
venuti  (i)  (p .  89)  : 

«  Ees  divers  types  ne  sont  que  trois  stades  d’un 
unique  développement  qui,  partant  d’une  très 
intense  accentuation  de  tous  les  phénomènes 
réactifs...,  conduit  à  uue  circonscription  progres¬ 
sive  de  l’agent  luétique,  à  ce  qu’on  appelle  le 
tertiarisme,  exprimant  Vncmé  de  la  défense  orga¬ 
nique  vraiment  efficace  et  qui  dans  son  résultat  le 
plus  heureux  conduirait  à  la  guérison.  » 

E’important  travail  de  Richard  Wilson  a 
apporté  une  rectification  à  la  fin  de  ce  tableau.  Il 
décrit  bien  également  :  1°  une  période  d’exacer¬ 
bation  ;  2°  une  période  de  restitution,  mais,  3°  une 
période  de  reviviscence  ou  de  recrudescence. 
Hâtons-nous  de  dire  que,  contrairement  à  ce  que 
pourraient  faire  croire  certains  comptes  rendus  du 
travail  de  Wilson,  il  n’y  a  aucune  contradiction 
entre  ses  résultats  et  ceux  des  auteurs  tels  que  : 
Strâussler  et  Koskinas  ou  Jacob  qui  décrivent  à 
la  fin  une  période  de  réparation.  Ces  derniers  ont 
observé  des  malades  à  peu  près  guéris,  morts 
accidentellement  de  cancers  ou  de  cardiopathies  ; 
Wilson  a  observé  des  cerveaux  de  paralytiques 
morts  en  récidive. 

A  voir  la  netteté  de  ces  formules,  on  dirait  qu’un 
paralytique  idéal  a  servi  de  sujet  d’étude  et  qu’on 

(i)  Marino  Benvenuti,  SuI  mccanismo  di  azioue  délia 
lualarioterapia,  i  vol.  310  pages.  Edit.  Euigi  Pozzi,  Eoma, 
>933- 


a  examiné  le  même  cerveau  avant  la  malaria  et  à 
divers  intervalles  de  temps  après  elle.  Comment, 
par  exemple,  les  auteurs  peuvent-ils  écrire  sans 
hésitation  que  la  période  de  restitution  est  carac¬ 
térisée  par  un  retour  à  la  stratification  normale 
des  cellules  corticales  ?  Benvenuti  dit  avec  plus 
de  circonspection  :  <'  Dans  cette  période  de  resti¬ 
tution..., chose  vraiment  surprenante  (étantdonnés 
les  résultats  de  quelques  auteurs),  est  reconstruite 
la  régulière  distribution  des  cellules  en  couches, 
c’est-à-dire  la  cyto-architectonie  normale...» 
Quand  on  examine  une  coupe  de  circonvolution 
ayant  perdu  sa  stratification  cellulaire  (état  qui 
est  loin  d’être  général  et  même  très  fréquent  dans 
la  paralysie  générale  au  stade  où  on  pratique  la 
malaria),  on  constate  que  cet  aspect  résulte  surtout 
de  la  disparition  de  nombreuses  cellules  ner¬ 
veuses.  Il  est  impossible  de  croire  que  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  malaria  les  cellules  nerveuses  vont 
ressusciter  et  s’aligner  de  nouveau  comme  des 
soldats.  Parmi  les  paralytiques  malarisés,  ceux 
qui  présentent  une  cyto-architectonie  normale  ne 
l’avaient  pas  perdue  et  ceux  qui  l’avaient  perdue 
se  stabilisent,  dans  les  cas  favorables,  avec  un  défi¬ 
cit  démentiel  cicatriciel  et  conservent  leur  atro¬ 
phie. 

Dans  le  présent  article,  nous  désirons  discuter 
quelques  points  de  cette  évolution  théorique  du 
cerveau  de  paralytique  malarisé  moins  avec  des 
éléments  bibliographiques  que  grâce  à  l’expé¬ 
rience  de  400  malariathérapies  et  à  l’examen 
presque  toujours  systématique  de  15  cerveaux  de 
paralytiques  malarisés  et  d’un  nombre  à  peu  près 
égal  de  paralytiques  non  traités.  Nous  nous  excu¬ 
sons  de  ne  pas  entrer  actuellement  dans  l’étude 
des  cas  particuliers,  ce  qui  dépasserait  les  limites  de 
notre  article. 

1°  L’exacerbation  du  processus  au  cours 
de  la  malaria.  —  Cette  première  période  est 
décrite  en  général  comme  une  intensification 
considérable  du  processus  inflammatoire.  Ce 
serait  le  tableau  le  plus  typique  de  la  paralysie 
générale  dans  sa  forme  la  plus  sévère  avec  préva¬ 
lence  des  éléments  lymphocytaires  sur  les  plas¬ 
mocytes,  destruction  des  plasmocytes,  accumula¬ 
tion  des  produits  de  désagrégation  autour  des  vais¬ 
seaux,  et  parfois  figures  de  gommes  miliaires, 
apparition  de  petits  foyers  de  ramollissement. 
Telle  est  la  description  de  certains  auteurs  (Strâuss¬ 
ler  et  Koskinas,  Gurewitsch,  Freemann,  R.  Wil¬ 
son,  etc.).  Signalons  en  passant  que  cette  concep¬ 
tion  de  l’exacerbation  du  processus  n’est  pas 
admise  par  Lehoczky,  Spielmeyer,  Bielschov- 
sky,  etc.  Qu’elle  existe  dans  les  cas  où  les  pre¬ 
miers  auteurs  l’ont  constatée,  nous  ne  voulons 
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pas  le  contester.  I<a  <juestion  est  de  savoir  si  ce 
proc€ïssus  œt  la  règle  et  si  cette  inflammation 
curatrice  si  intense  est  nécessaire  pour  la  guérison 
de  la  paralysie  générale  par  la  malaria.  Remar¬ 
quons  d'abord  qu’on  n’a  pu  la  vérifier  que  diez 
ceux  qui  en  sont  morts.  Parmi  eux,  certains  sont 
décédés  directement  d’encéplialite  malarique, 
beaucoup  d’autres  étaient  des  malades  affaiblis 
déjà  avancés  ou  en  poussée  subaiguë  préalable. 

Cependant  il  est  vraisemblable  que  la  malaria 
agit  de  façon  fréquente  sinon  constante  sur  le 
processus  paralytique,  qu’elle  peut  donner  un 
coup  de  fouet  à  l’inflammation. 

On  pourrait  bien  essayer  de  résoudre  la  ques¬ 
tion  avec  des  autopsies  de  malades  décédés  immé¬ 
diatement  après  la  malaria  de  complications  for¬ 
tuites,  par  exemple  ;  broncho-pneumonie,  grippe, 
état  de  mal  épileptique.  Mais  en  général  ces  mala¬ 
dies  d’apparence  intercurrente  ne  sont  que  des 
prétextes  auxquels  se  rattachent  pour  mourir  des 
organismes  d’avance  très  affaiblis.  Dans  deux  cas 
de  ce  genre  (pneumonie  et  broncho-pneumonie) 
nous  avons  trouvé  des  lésions  inflammatoires 
intenses  dans  le  premier  cas,  moyennes  dans  le 
second,  sans  tableau  anatomique  spécial.  Nous 
sommes  bien  convaincus  que,  sans  renseignements 
préalables,  personne  ne  pourrait  afiîrmer  si  les 
pièces  appartiennent  à  un  paralytique  général 
récemment  malarisé  ou  non. 

Sans  vouloir  établir  un  parallèle  rigoureux 
entre  l’aspect  clinique  et  le  substratum  anato¬ 
mique,  on  peut  constater  qu’im  certain  nombre 
de  malades  au  cours  de  la  malaria,  ou  immédiate¬ 
ment  après  elle,  réalisent  des  syndromes  confu- 
sionnels  prolongés  avec  agitation  ;  l’évolution 
ultérieure  n’est,  en  général,  guère  favorable,  mal¬ 
gré  cette  période  initiale  semblant  correspondre  à 
une  intensification  de  l’inflammation.  Au  con¬ 
traire,  les  sujets  qui  guérissent  complètement  et 
rapidement  supportent  à  merveille  la  malaria, 
recouvrent  parfois  leur  lucidité  dès  les  premiers 
accès,  ne  s’agitent  plus,  abandonnent  leurs 
idées  délirantes  et  s’améliorent  rapidement  au 
point  de  vue  physique  et  mental.  Il  n’est  guère 
logique  de  supposer  que  cette  phase  de  bien-être 
coïncide  avec  une  grande  intensité  inflammatoire. 

Dans  les  cas  exceptionnels  oh,  à  côté  de  la 
paralysie  générale,  on  constate  l’atteinte  du  sys¬ 
tème  nerveux  dans  d’autres  régions  dont  les  fonc¬ 
tions  sont  moins  complexes  et  moins  difficiles 
à  apprécier  que  celles  de  l’écorce  cérébrale,  dn 
peut,  quand  on  observe  une  exacerbation  évi¬ 
dente  des  S3unptômes  au  cours  des  accès  mala¬ 
riques,  en  induire  que  quelque  chose  de  nouveau 
se  passe  dans  la  région  lésée  ;  poussée  inflam¬ 


matoire  ou  peut-être  simplement  congestive. 
En  voici  un  exemple  assez  caractéristique  : 

Observation  I.  —  trente-neuf  ans.  Spécifi¬ 

cité  datant  de  vingt  ans  assez  régulièrement  soignée. 
Depuis  plusieurs  années  l’entourage  avait  constaté  de 
la  nervosité,  de  l’excitation  mentale  ;  depuis  six  mois, 
aggravation  des  troubles  sans  affaiblissement  mental  ni 
délire.  Début  relativement  brusque,  le  mars  1934. 
Agitation,  fuite  des  idées,  mauvaise  orientation,  oubli 
des  dates.  Idées  de  grandeur  formidables. 

Dysarthrie  peu  marquée,  pupilles  inégales.  aboUtion 
des  réflexes  pboto-moteurs,  abolition  des  achilléens. 
Wassermann,  Meinicke  et  Kahn  positifs  dans  le  sang. 

Liquide  cépbalo-rachidien  :  Albumine  0,35,  leucocytes 
7,2,  Wassermann  positif,  benjoin  22222.22221.0000,  Mei- 
nîcke  négatif. 

Malarisation  le  4  avril  1934.  be  9  avril,  premier  accès: 
40“,  douleurs  extrêmement  violentes  au  niveau  de  la 
fesse  et  de  la  cuisse  droites,  extension  au  côté  gauche  avec 
prédominance  à  droite.  Ces  douleurs  nécessitent  une  injec¬ 
tion  de  morphine.  Deux  jours  après,  nouvel  accès  fébrile, 
nouvelle  crise  douloureuse  dans  la  même  région  arrachant 
des  cris  à  la  patiente.  Incapacité  de  se  tenir  debout,  rotu- 
liens  abolis  (les  achilléens  l’étaient  déjà).  Babinski  avec 
extension  à  droite,  hypoesthésie  surtout  accentuée  à  la 
région  périnéale,  hyperesthésie  an  mollet.  Pas  de  troubles 
sphinctériens.  A  cause  de  la  gravité  de  la  réaction  locale, 
après  le  quatrième  accès,  dont  les  deux  derniers  ont  été 
quotidiens  ;  quinine.  Atténuation  mais  persistance  des 
douleurs.  Disparition  des  hématozoaires  dans  le  sang. 

Quatre  jours  après,  réapparition  d’une  fièvre  irrégu¬ 
lière  qui  dure  une  quinzaine  de  jours  sans  rapport  avec 
le  paludisme.  La  quinine  ne  l'inflience  pas,  les  hémato¬ 
zoaires  n’ont  pas  reparu  dans  le  sang.  Tous  les  troubles 
disparaissent  progressivement,  les  réflexes  rotullens 
redeviennent  faibles,  puis  positifs,  le  Babinski  disparaît 
à  droite. 

A  noter  que,  pendant  cette  période  douloureuse,  le 
15  avril,  la  malade  attire  notre  attention  sur  une  gêne 
au  niveau  de  la  pointe  de  la  langue,  nous  y  voyons  une 
ulcération  minuscule  à  bords  arrondis  et  réguliers,  entou¬ 
rée  d’une  aréole  Inflammatoire  et  blanchâtre,  il  s’agit 
d’une  gomme  presque  microscopique.  Interrogé  avec  soin, 
l'entourage  nous  apprend  que  depuis  quelques  années 
P...  souffrait  de  douleurs  sciatiques  survenant  sous 
l’influence  du  froid  ou  de  la  pluie,  s’accompagnant  quel¬ 
quefois  d'une  légère  élévation  de  température  ;  ces  accès 
prenaient  parfois  le  caractère  de  douleurs  fu  gurantes. 

Traitement  spéciaque  immédiatement  consécutif  à 
l’arrêt  de  la’malsria.  Un  centigramme  de  cyanure  intra¬ 
veineux  est  mal  supporté  (réaction  colique  immédiate)  ; 
6  Qulnby,  20  grammes  qe  stovarsol. 

Après  trois  semaines  de  repos,  reprise  du  traitement  par 
’arsénomyl. 

Le  29  mai.  la  malade  sort  en  excellent  état  physique  et 
mental.  La  ponction  lombaire  montre  que  le  liquide  et  le 
sang  sont  encore  peu  modifiés.  Le  traitement  spécifique 
sera  continué. 

Dans  ce  cas,  nous  voyons  très  nettement  l’exacerba¬ 
tion  d’une  lésion  médullaire  préalable  sous  l’influence  du 
paludisme  et  surtout  des  accès  fébriles,  L’hyperthermie 
d’une  quinzaine  de  jours  après  l’arrêt  du  paludisme  semble 
bien  due  au  réveil  de  la  lésion,  la  malade  signalant  qu’elle 
avait  autrefois  des  poussées  fébriles  quand  elle  souffrait 
de  sa  sciatique.  La  rapidité  d’apparition  nous  fait  penser 
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à  quelque  chose  de  comparable  à  la  réaction  d’Erxheimer. 

Remarquons  que  cette  réaction  du  début  a  été  fugace 
et  qu’elle  semble  correspondre  à  un  processus  plutôt  con¬ 
gestif  que  véritablement  inflammatoire. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  l'apparition  de  la  petite 
gomme  de  la  langue. 

2°  La  tertiarisation  comme  processus  de 
guérison.  —  Pour  un  certain  nombre  d’auteurs, 
et  c’est  cette  opinion  qui  s’est  trop  facilement  vul- 
ga  risée,  l’exacerbation  des  lésions  conduirait 
à  la  transformation  du  processus  anatomique 
paralytique  en  un  processus  syphilitique  tertiaire» 
ce  qui  permettrait  la  guérison.  Telle  était  l’opi¬ 
nion  de  Gerstmanu.  Citer  d’une  part  les  auteurs 
partisans  de  cette  théorie  tels  que  Geistmann, 
Strâussler  et  Koskinas  (dans  leur  premier  mé 
moire),  Takano,  et  d’autre  part  ses  adversaires  tels 
que  Spielmeyer.  Gurewitsch,  Kirschbaum,  Fôrster 
(examens  sur  le  vivant  par  ponction  cérébrale), 
Bielschowsky  et  Bratz,  Lehoszky,  Ferraro, 
Mari,  etc.,  et  troisièmement  ceux  qui  ne  prennent 
pas  nettement  parti  tels  que  Takamara,  Free- 
mann,  R.  Wilson,  ne  donnerait  pas  ime  image 
exacte  de  leurs  opinions.  Il  s’agit  surtout  de 
façons  différentes  de  s’exprimer.  Personne  n’a 
trouvé  de  gommes  typiques  vraiment  caractéris¬ 
tiques.  On  a  trouvé  parfois  des  gommes  dites 
miliaires  constituées  par  une  réaction  périvas 
citlaire  très  dense  et  plus  accentuée  par  placer 
il  s'agit  quelquefois  de  réaction  méningée  plus 
intensément  lymphocytaire  que  d’habitude.  Et 
encore  ces  trouvailles  sont  proportionnellement 
assez^rares,  c’est  pourquoi  les  auteurs  parlent  de 
tendance  à  un  aspect  plutôt  syphilitique,  à  un 
aspect  de  transition.  D’autres  y  voient  simplement 
un  processus  paralytique  pius  accentué.  d’autreS 
aucune  modification. 

3®  Période  de  réparation.  —  Nous  avons 
l’impression  que  les  données  topographiques  doi_ 
vent  avoir  ici  une  grande  importance.  Nous  pou¬ 
vons  admettre  que^  dans  l’ensemble,  avant  tout 
traitement  les  lésions  prédominaient  au  lobe 
frontal.  C’est  l’évolution  dans  le  lobe  frontal  seul 
que  nous  devons  d’abord  étudier.  Nous  devons  le 
faire  en  échelonnant  les  cerveaux  suivant  la 
durée  de  la^survie  après  la  malaria  (en  regrettant, 
bien  entendu,  de  n’observer  que  des  malades  non 
guéris).  Dans'de  lobe  frontal  nous  ne  retrouvons 
jamais  l’apparence  de  processus  syphilitique. 
Dans  quelques  cas  (2  immédiatement  après  la 
malaria,  i  un  an  après,  2  après  plus  de  deux  ans) 
nous  constatons  les  lésions  de  la  paralysie  générale 
typique  avec  fortes  réactions  périvasculaires 
habituellement  à  plasmocytes,  une  fois  à  prédo¬ 
minance  lymphocytaire  ;  la  malaria  semble  être 


restée  sans  effet.  Dans  6  cas  au  contraire,  l’in¬ 
flammation  a  fortement  diminué,  parfois  complè¬ 
tement  disparu  ;  souvent  il  y  a  une  forte  réaction 
macroglique,  tantôt  il  y  a  raréfaction  des  cellules 
nerveuses,  tantôt  non.  La  périvascularite  est 
remplacée  par  un  épaississement  de  la  paroi  vas¬ 
culaire.  Dans  les  formes  de  transition  on  constate 
une  modification  de  la  forme  des  plasmocytes  dont 
le  c}d;oplasme  s’allonge  beaucoup  en  restant  appli¬ 
qué  contre  la  paroi.  On  dirait  que  cîs  éléments 
sont  en  train  de  se  transformer  en  cellules  fixes. 
Freemann  a  déjà  noté  que  les  plasmocytes  et  les 
lymphocytes  de  la  paroi  sont  englobés  dans  du 
collagène. 

En  résumé,  d’après  nos  constatations,  nous 
croyons  que  dans  la  région  même  où  se  trouvent 
»es  lésions  caractéristiques,  après  peut-être  une 
excitation  de  l’inflammation  au  moment  de  la 
malaria,  le  processus  paralytique,  sans  se  trans¬ 
former  en  processus  syphilitique,  s’éteint  progres¬ 
sivement  (dans  les  cas  où  la  malaria  agit)  et  que 
l’inflammation  se  transforme  en  épaississement 
vasculaire  cicatriciel. 

4°  Apparition  de  lésions  graves  dans  des 
régions  habituellement  peu  atteintes.  — 
Gerstmann  a  signalé  le  premier  cette  particularité 
il  y  a  déjà  longtemps.  Constatant  d’importantes 
lésions  dans  le  lobe  temporal  alors  que  le  lobe 
frontal  était  relativement  peu  atteint,  il  voyait 
dans  cette  substitution  de  lésions  l’explication 
anatomique  des  formes  délirantes  hallucinatoires 
secondaires  qui  ne  sont  pas  rares  après  la  malaria- 
thérapie.  Nous  estimons  que  cette  apparence  de 
déplacement  avec  aggravation  des  lésions  est  un 
phénomène  du  même  ordre  que  celui  décrit  par 
R.  Wilson  sous  le  nom  de  période  de  recrudescence. 
Wilson  a  étudié  surtout  ces  lésions  de  recrudes¬ 
cence  dans  l’écorce  et  chez  des  paralytique 
généraux  non  améliorés  ou  ayant  présenté  des 
récidives  du  type  de  la  paralysie  générale  ordi¬ 
naire.  Mais  nous  voulons  insister  sur  ce  point 
qu’un  certain  nombre  de  malades  peu  ou  prou 
améliorés  présentent  parfois  une  recrudescence 
de  la  maladie  sous  une  forme  clinique  spéciale. 
C’est  ce  que  nous  appelons  les  récidives  neurolo¬ 
giques  d£  la  -paralysie  générale.  Chez  ces  malades, 
après  quelques  mois,  un  an  ou  plus  d’améliora¬ 
tion  relative,  se  développent  des  syndromes  ner¬ 
veux  comparables  à  ceux  des  lésions  en  foyer  : 
hémiparésie,  syndrome  thalaniique,  syndrome 
parkinsonien,  rire  et  pleurer  spasmodiques  et 
même  myélite  transverse.  Ces  complications,  habi¬ 
tuellement  très  rares,  nous  paraissent  être  l’ex¬ 
pression  clinique  de  lésions  anatomiques  à  prédo¬ 
minance  insulaire  vraisemblablement  identiques 
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aux  lésions  décrites  par  R.  Wilson  dans  sa  période 
de  recrudescence,  mais  situées  ailleurs  que  dans 
l’écorce  cérébrale. 

En  voici  trois  observations  : 

Oii.s.  II.  —  M.  B...,  trente-cinq  ans  ;  chancre  il  y  a 
dix-huit  ans.  Début  de  la  paralysie  générale  en  juin  1931. 
Internement  en  juin  1932.  Paralysie  générale  typique 
à  forme  maniaque.  Réactions  positives  ;  Albumine  0,70: 
leucocytes  8,4.  Pandy  positif,  Weichbrodt  positif. 
Benjoin  22222.22222.20000.  Wassermann  positif,  Mei- 
nicke  positif.  Malarisation,  8  accès'  à  partir  du 
2  août  1932.  Stovarsol  sodique.  Décembre  1932,  ictus 
avec  état  de  mal  épileptique.  Améhoration  mentale 
brusque  en  février  1933,  amnésie  lacunaire  de  la  période 
antérieure.  Alternatives  d’état  dépressif  hypocondriaque 
et  d’état  mental  presque  normal.  22  août  1933,  ictus 
épileptiforme.  Apparition  d’un  syndrome  neurologique 
complexe  du  côté  gauche  :  hémialgie  accentuée,  hémia¬ 
nesthésie  au  tact  et  à  la  température,  hémihypertouie, 
troubles  trophiques,  main  thalamique,  réflexes  très  vifs, 
clonus  du  pied,  mouvements  athétosiques.  Un  an  après, 
état  de  mal  épileptique,  hémiparésie  gauche.  Décès, 
malgré  un  traitement  antispécifîque  intensif. 

lîxamen  histologique.  F.  A  .  droite  :  épaississement  de  la 
pie-mère  avec  de  nombreux  fibroblastes,  adhérences, 
quelques  plasmocytes  et  lymphocytes.  Dans  l’écorce 
réaction  périvasculaire  surtout  autour  des  vaisseaux 
moyens.  Prolifération  de  la  macroglie  très  importante 

Lobe  prétronial  ;  lésions  inflammatoires  moindres. 

F.  A  .  gauche  et  lobe  préfrontal-,  peu  de  lésions  iuflamma' 
toires.  De  même  dans  le  lobe  temporal  et  occipital. 

Prolifération  de  la  macroglie  très  importante  dans  la 
l)remière  couche  et  dans  la  sub.stance  blanche. 

Région  sous-corticale.  Du  côté  gauche  ;  dans  la  sub¬ 
stance  innominée  de  Reichert,  dans  les  couches  profondes 
des  circonvolutions  frontales  inférieures,  dans  le  tuber, 
dans  la  partie  antérieure  du  thalamus,  réaction  inflam- 
mafoire  régionale  extrêmement  intense,  manchons  péri¬ 
vasculaires  très  épais  où  dominent  les  plasmocytes. 
Essaimage  des  plasmocytes  en  plein  tissu  nerveux  par 
groupes  de  trois  ou  quatre.  Prolifération  monstrueuse  de  la 
macroglie  dans  ces  régions.  Epaississement  des  parois 
vasculaires  sans  diminution  de  la  lumière  des  vaisseaux. 
Cette  région  intensément  enfiamméc  se  raccorde  sans 
limites  nettes  avec  les  régions  voisines  qui  le  sont  nioms. 
Il  s’agit  d’une  prédominance  régionale. 

Dans  d’autres  endroits,  spécialement  à  la  partie  pos¬ 
térieure  du  thalamus  :  prolifération  macroglique  très 
intense  sans  réaction  inflammatoire. 

Nous  n’insistons  pas  davantage  sur  cette  observation, 
qui  a  été  publiée  in  extenso  {An.  méd.-psych.,  juillet  1934, 
P-  259). 

Obs.  III.  —  M“u>B...,  cinquante  ans.  Entre  le  23  dé" 
cembre  1933,  dans  un  état  de  profond  affaiblissement 
intellectuel  avec  confusion.  Mauvais  état  général.  Dysar- 
thrie  peu  marquée.  Pas  de  troubles  pyramidaux.  Pas  de 
Babinski.  Pas  de  tremblement.. 

Sérum  :  Wassermann  positif,  Meiuicke  positif,  Kahn 
positif. 

Diquidc:  Albumine  0,80,  Dymphocytes  i6,  Wassermann 
positif,  Meinicke  positif. 

Benjoin  22222.22222.00000. 

Malarisation  le  23  février  1934,  8  accès  réguliers. 

Ea  malade  s'améliore  jreu  à  peu. 


De  30  avril,  apparition  de  pleurer  spasmodique  pui 
tremblement  de  la  main  gauche  au  repos,  régulier,  peu 
ample,  assez  rapide,  augmentant  au  cours  des  émotions. 

Quelques  jours  après  :  hyperréflectivité  tendineuse 
généralisée  ;  Babinski  bilatéral,  clonus  du  pied  gauche. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objec¬ 
tive. 

De  25  mai  :  hypertonie  à  type  extrapyramidal  du 
membre  supérieur  gauche,  roue  dentée.  Avant-bras  eu 
flexion  légère,  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  gauche 
se  placent  en  flexion,  les  essais  d’extension  sont  très 
douloureux.  Hyperalgie  de  tout  le  membre  au  moindre 
mouvement. 

De  27  juin  :  apparition  d’œdème  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  particulièrement  à  la  cuisse  droite,  œdème  blanc  ' 
se  déprimant  en  godet  avec  amincissement  de  la  peau  et 
nombreuses  ramifications  veineuses.  Douleurs  très 
intenses  au  moindre  mouvement  provoqué. 

De  traitement  par  le  stovarsol  avait  été  commencé  le 
17  avril.  Immédiatement  après  la  série  de  20  grammes, 
traitement  sous-cutané  par  le  sulfarsénol  jusqu’à  os'',48. 
Injections  intraveineuses  impossibles.  Nouvelle  malarisa¬ 
tion  le  15  juillet:  les  accès,  ne  débutant  que  le  4  août,  sont 
peu  hyperthermiques,  comme  dans  toutes  les  remalarisa¬ 
tions.  Da  malade  semble  améliorée,  après  4  accès  le  palu¬ 
disme  s’arrête  spontanément,  quinine.  Apparition  d’une 
broncho-pneumonie  droite  le  15  août.  Décès  le  20.  I/exa- 
men  histologique  n’a  pu  encore  être  pratiqué. 

Obs.  IV  (résumée).  —  V...,  trente-huit  ans.  Paralysie 
générale  à  forme  délirante.  Idées  de  grandeur  absurdes 
affaiblissement  mental  global.  Réactions  fortement  posi¬ 
tives  dans  le  sang  et  le  liquide.  Malarisation,  10  accès 
bien  supportés.  Amélioration  peu  accentuée  après  la 
malaria  et  le  traitement  par  le  stovarsol.  Persistance  des 
idées  délirantes  de  grandeur,  fabulation,  désorientation. 

Quatre  mois  après  la  malarisation,  apparition  en 
quelques  jours  d’une  paraplégie  flasque  :  abolition  des 
réflexes,  troubles  de  la  sensibilité,  troubles  sphinctériens. 
Traitement  par  le  cyanure  intraveineux  et  le  novarséuo- 
benzol.  Da  paraplégie  devient  progressivement  spasmo¬ 
dique  avec  Babinski  bilatéral,  clonus  du  pied.  Disparition 
des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  troubles  sphinctériens. . 
Pas  de  cliangement  dans  l'état  mental.  De  malade  est 
perdu  de  vue,  étant  passé  dans  un  autre  service.  Un  an 
après  il  était  encore  vivant,  mais  alité  et  paraplégique 
sans  amélioration  mentale  sensible. 

Il  est  superflu  de  signaler  que  dans  la  paralysie 
générale  évoluant  spontanément,  de  nombreux 
auteurs  ont  décrit  des  localisations  sous-corticales  : 
striées,  tbalamiques,  etc.  :  on  peut  même  dire 
qu’il  est  rare  que  ces  régions  soient  complète¬ 
ment  indemnes.  Nous  rappelons  à^ce  sujet  le  tra¬ 
vail  récent  de  Valdemîro  Pires  (i).  D’autrepart, 
on  constate  assez  peu  fréquemment  des  symptômes 
indubitables  de  la  série  sous-corticale  :  hyperto¬ 
nie,  hyperkinésie  choréique,  etc.  Mais  ce  que  nous 
devons  sonligner  dans  ce  que  nous  appelons  les 
récidives  neurologiques  de  la  paralysie  générale, 
c’est  la  rapidité  de  l’installation  du  syndrome  nen- 

(i)  Valdemîro  Pires,  Da  paralysie  générale  striée  {Revue 
neurologique,  1930,  t.  II,  p.  512). 
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rologique,  la  gravité  de  son  évolution,  la  netteté 
et  souvent  la  complexité  du  tableau  clinique,  la 
résistance  au  traitement. 

Ces  caractères  montrent  qu’ü  s’agit  d’un  pro¬ 
cessus  grave  à  évolution  subaiguë. 

On  retrouverait  facilement  dans  la  bibliogra- 
pliie  des  exemples  analogues  au  nôtre.  Citons 
seulement  l’observation  de  T.  Bertrand,  N.  Péron 
et  Elo  (i). 

I/’examen  anatomique  complet  de  notre  obser¬ 
vation  I  nous  a  montré  qu’un  certain  nombre 
des  éléments  du,  syndrome  devaient  être  attribués 
à  l’intense  hypertrophie  de  la  macroglie,  qui  dans 
la  substance  blanche  produit  la  dégénérescence 
du  faisceau  pyramidal  fibre  par  fibre,  pour  ainsi 
dire,  et  qui  atteint  une  intensité  extrême  à  la 
partie  postérieure  du  thalamus.  Il  faut  faire 
attention  à  cette  véritable  gliose  cicatricielle  qui 
paraît  émancipée  de  la  cause  syphilitique  et 
.semble  proliférer  pour  elle-même. 

Mais  la  lésion  la  plus  intéressante  est  la  prédo¬ 
minance  insulaire  de  l’inflammation.  Bes  man¬ 
chons  périvasculaires,  constitués  surtout  par  des 
plasmocytes,  sont  très  épais  et  très  nombreux.  Ba 
paroi  vasculaire  a  beaucoup  proliféré,  est  riche 
en  noyaux  jeunes,  mais  ne  rétrécit  pas  (dans  nos 
préparations)  la  lumière  du  vaisseau.  Bes  plasmo¬ 
cytes  pénètrent  en  plein  tissu  nerveux  par  groupes 
de  trois  ou  quatre,  et  aussi  isolément.  Ils  dégénè¬ 
rent  parfois  avec  des  vacuoles  cytoplasmiques, 
prennent  des  formes  multiples.  Bes  lymphoc5d:es 
en  font-ils  autant,  c’est  difficile  à  aflîrmer  à  cause 
de  la  confusion  possible  avec  des  noyaux  de  micro 
ou  d’oligodendroglie.  Ba  macroglie  prolifère  tou¬ 
jours  intensément  ;  elle  présente  des  noyaux 
énormes  bi  ou  polylobés  et  un  cytoplasme  très 
visible  par  la  méthode  de  Nissl.  Bes  cellules  ner¬ 
veuses  sont  toujours  gravement  atteintes.  Par 
places,  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux,  on 
constate  la  tendance  à  la  désagrégation  du  tissu 
et  à  la  formation  d’espaces  vides.  Dans  un  cas 
nous  avons  trouvé  de  petits  foyers  de  dégénéres¬ 
cence  colloïde  en  assez  grand  nombre.  Comment 
se  raccordent  aux  tissus  voisins  ces  îlots,  toujours 
étendus  et  qu’on  peut  distinguer  à  l’œil  nu  dans 
les  préparations  ?  Bes  transitions  sont  insen¬ 
sibles.  Dans  aucun  cas  nous  n’avons  constaté  une 
démarcation  tranchée.  D’ailleurs  les  tissus  voisins 
ne  sont  pas  indemnes,  ils  sont  simplement  moins 
enflammés  et  présentent  l’aspect  de  la  lésion  para, 
lytique  classique. 

On  voit  combien  notre  description  se  superpose 

(i)  I.  Bertrand,  N.  Péron  et  Elo,  Sclérose  en  plaques 
syphilitique  chez  un  paralytique  général  impaludé  {Soc.  de 
neurol.,  i8  février  1932  ;  Rev.  neurol.,  1. 1, 1932). 


à  celle  de  R.  Wilson  dans  ce  qu’il  appelle  la 
période  de  recrudescence  des  lésions.  Wilson  ne 
parle  que  de  lésions  corticales.  Nous  avons  trouvé 
ces  prédominances  régionales  dans  d’autres  en¬ 
droits  le  plus  souvent  :  1°  immédiatement  au- 
dessous  de  l’extrémité  de  la  tête  du  noyau  caudé 
dans  la  substance  blanche  intercalée  entre  ce 
dernier  et  l’écorce  des  circonvolutions  frontales 
inférieures,  2°  dans  un  autre  cas  sur  une  coupe 
horizontale  passant  par  la  partie  tout  inférieure 
du  corps  strié  et  atteignant  également  la  sub¬ 
stance  grise  des  circonvolutions  frontales  infé¬ 
rieures,  3“  dans  l’insula  et  l’avant-mur,  4°  deux 
fois  dans  le  tuber  et  le  voisinage.  Une  autre  fois 
encore  dans  le  tuber  chez  un  paralytique  non 
malarisé  à  évolution  rapide. 

Quel  nom  donner  à  cet  aspect  anatomique  ? 
Faut-il  parler  d’un  processus  paralytique  spécia¬ 
lement  intense  comme  nous  le  croyons,  faut-il 
parler  d’un  processus  syphilitique  ?  Cette  ques¬ 
tion  de  mots  nous  paraît  sans  grande  importance. 
Ce  que  nous  croyons  pouvoir  afiîrmer,  c’est  qu’il 
ne  s’agit  pas  d’un  processus  de  défense  efficace 
qui  cantonne  les  lésions  dans  un  petit  espace  pour 
mieux  triompher  de  l’agression  du  spirochète.  Ba 
preuve,  c’est  qu’à  côté  de  la  zone  de  l’inflammation 
intense  il  y  a  des  lésions  diffuses  et  que  l’aspect 
histologique  n’est  nullement  celui  d’une  gomme 
comparable  à  celles  qu’on  décrit  dans  la  peau  ou 
dans  le  foie  par  exemple.  Il  n’est  pas  davantage 
celui  de  gommes  miliaires.  Si  nous  osions  exprimer 
notre  opinion,  nous  dirions  que  ces  lésions  rappel¬ 
lent  surtout  celles  du  chancre  syphilitique  :  infil¬ 
trat  en  nappe  et  périvascularite. 

Ajoutons  enfin  que  dans  les  lésions  analogues  et 
probablement  identiques  décrites  par  R.  Wilson, 
cet  auteur  a  trouvé  les  spirochètes  3  fois  sur  6. 

Ces  considérations  nous  paraissent  suffisantes 
pour  dissiper  une  équivoque.  A  la  suite  de  Gerst- 
mann,  quand  on  parle  de  transformatioii  du  pro¬ 
cessus  paralytique  en  processus  syphilitique  on 
cherche  par  là  à  exphquer  et  à  justifier  pour  ainsi 
dire  l’action  favorable  exercée  par  la  malaria. 
Relatant  les  particularités  que  nous  venons  de 
décrire,  certains  auteurs  parlent  de  déplacement  de 
lésions,  de  localisations  des  lésions,  toujours  dans 
le  sens  de  substitution  d’un  processus  d’arrêt, 
de  maintien  favorable  dans  certaines  limites,  à  un 
processus  diffus  défaillant.  Or  ces  prédominances 
régionales  nous  paraissent  au  contraire  une  com¬ 
plication  grave  de  la  maladie,  un  envahissement 
du  parench5ncne  nerveux  lui-même.  Elles  ne  sont 
comparables  en  rien  au  coup  de  fouet  inflamma¬ 
toire  initial  donné  par  la  malaria. 

R.  Wilson  les  considère  comme  des  rechutes 
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de  la  paralysie  générale,  la  malaria  ayant  à  ce 
moment  épuisé  son  action  protectrice.  Cette  opi¬ 
nion  semble  légitime.  Sans  vouloir  entrer  dans  le 
détail  de  théories  sur  l'allergie  et  l'anallergie  qui 
dans  le  domaine  de  la  syphilis  paraissent  encore 
bien  imprécises,  voici  comment  nous  nous  repré¬ 
sentons  l’évolution  des  faits. 

Chez  le  paralytique  général  ordinaire,  si  des 
spirochètes  pénètrent  dans  l’organisme  (superin¬ 
fection)  ils  ne  provoquent  aucune  réaction  visible 
mais  ne  sont  probablement  pas  détruits.  C’est 
ce  qui  résulte  des  expériences  de  Prigge  et  Rut- 
kowski  (i).  Ces  auteurs  vérifient  d’abord  que  les 
ganglions  lymphatiques  inguinaux  prélevés  chez 
un  paralytique  général  et  inoculés  au  cobaye  ne 
provoquent  pas  d’infection  syphilitique.  A  ce 
même  malade  rts  inoculent  des  produits  syphili¬ 
tiques  (syphilome  du  testicule  du  cobaye).  Rien 
d’apparent  ne  se  produit,  mais  quatre-vingt-treize 
jours  après  üs  prélèvent  le  ganglion  lymphatique 
correspondant  au  territoire  inoculé  et  ils  l’in¬ 
jectent  dans  le  testicule  du  cobaye  ;  au  deuxième 
passage  ils  obtiennent  des  lésions  syphihtiques. 
Les  spirochètes  étaient  restés  sous  forme  latente 
dans  les  ganglions  du  paralytique,  fait  qu’on 
observe  également  dans  le  cerveau  de  la  souris  et 
dans  certains  cas  dans  les  ganglions  du  lapin. 
I, 'organisme  du  paralytique  subit  donc  une  modi¬ 
fication  telle  qu’habituellement  les  spirochètes 
extracérébraux,  sans  disparaître,  ne  provoquent 
pas  de  lésions. 

Est-ce  que,  quand  nous  observons  au  début  ou 
au  cours  de  la  malariathérapie  de  petites  gommes 
(obs.  I)  ou  des  éruptions  syphilitiques  fugaces, 
nous  n’assistons  pas  à  une  modification  de  cet 
état  (anergiquesi  l’on  veut)  et  à  une  réaction  défen¬ 
sive  de  l’organisme  contre  ces  spirochètes  inactifs 
ou  latents  sous  une  autre  forme  ? 

Mais  l’expHcation  n’est  guère  admissible  quand 
il  s’agit  de  gommes  multiples  et  importantes 
apparaissant  de  longs  mois  après  la  malaria  dans 
la  peau,  les  muscles  on  les  os,  ou  quand  il  s’agit 
de  ces  recrudescences  régionales  nerveuses  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut  et  qui  surviennent  par¬ 
fois  deux  ans  après  la  malaria.  Son  action  est  alors 
vraisemblablement  éptusée.  C’est  ici  oii  nous 
nous  séparons  de  Dujardin  pour  les  théories  expli¬ 
catives.  Nous  cr03mns  que  l'anallergie  initiale  du 
paralytique  général  n’est  pas  im  état  primitif 
général  dont  la  paralysie  générale  serait  la  consé¬ 
quence.  H  nous  paraît  diffieSe  de  considérer 
comme  une  manifestation  d’anallergie  l’intense 

(i)  Prigge  et  RtmcowsKi,  Imnnmité  sypliililiq.ue  et 
supennfectioa  syphilitique  sans,  symptômes  chez  l’homme 
médit.  TVoc/lens.,  n»  j<5,  6  septembre-  tÿgç}. 


inflammation  corticale  diffuse  de  la  paralysie 
générale  ordinaire.  Nous  croyons  au  contraire 
que  c'est  l’intensité  de  la  réaction  défensive  au 
niveau  du  cerveau  qui  met  le  reste  de  l’organisme 
dans  un  état  tel  qu’ailleurs  les  spirochètes  et  les 
tissus  ont  perdu  leur  agressivité  réciproque,  hes 
paralytiques  généraux  peuvent  avoir  ainsi  dans 
diverses  régions  :  peau,  viscères,  etc.,  des  groupe¬ 
ments  de  spirochètes  latents.  Dans  les  portions 
non  enflammées  du  cerveau  il  en  est  vraisembla¬ 
blement  de  même,  l’activité  des  régions  frontales 
inhibant  le  développement  des  spirochètes  dans 
les  autres  régions  :  sous-corticale,  moelle,  etc. 
On  peut  comparer  ce  phénomène  à  celui  de  la 
névrite  optique  arrêtant  l’évolution  du  tabes. 
Quand  la  malaria  a  éteint  l’inflammation  dans  les 
régions  habituelles,  surtout  frontales,  la  protection 
disparaît  et  les  spirochètes  latents  reprennent  leur 
virulence.  Pourquoi  provoquent-ils  dans  les 
régions  sous-corticales  d’intenses  lésions  ?  parce 
que  peut-être  tel  est  le  mode  naturel  de  réaction 
de  ces  régions.  Da  moelle,  par  exemple,  ne  réagit 
jamais  selon  le  mode  du  processus  dit  paralytique, 
et  dans  le  bulbe  déjà  l’inflammation  porte  sur¬ 
tout  sur  les  moyens  et  gros  vaisseaux  et  sur  la 
méninge.  On  pourrait  objecter  que  l’explication 
la  plus  simple  est  encore  d’admettre  que  quand 
l’action  de  la  malaria  est  épuisée  les  spirochètes 
survivants  reprennent  l’attaque,  mais  alors  reste 
inexpliqué  le  «  déplacement  »  des  lésions  au  lobe 
temporal  et  dans  les  régions  sous-corticales. 

Qu’on  excuse  ces  considérations  bien  théoriques, 
mais  dans  ce  domaine  encore  plein  d’obscurités 
on  est  obligé,  en  se  basant  sur  beaucoup  de  faits 
cliniques  et  anatomiques,  de  faire  quelques 
hypothèses  pour  se  diriger  dans  la  pratique  théra¬ 
peutique.  Dans  les  cas  d’exacerbation  des  symp¬ 
tômes  avec  agitation  au  début  de  la  malaria,  peut- 
on  se  contenter  de  trois  ou  quatre  accès  ?  Dans 
les  syndromes  neurologiques  de  recrudescence 
faut-il  avoir  recours  à  une  nouveËe  malarisation 
ou  faire  un  traitement  spécifique  d’assaut  comme 
dans  des  lésions  véritablement  syphilitiques  ?  On 
voit  combien  les  hypothèses  théoriques  peuvent 
avoir  une  influence  sur  la  pratique  quotidienne. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIhhlÈRB. 
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SYNDROME  DE  MENETRIER 

OBSTRUCTION  CANCÉREUSE 
DU  CANAL  THORACIQUE 

A.  PATOIR,  WAREMBOURQ  et  BÉDRINE 

La  connaissance  des  faits  relatifs  à  l’obstruc¬ 
tion  du  canal  thoracique  remonte  à  1798  avec 
Cooper,  qui  observa,  à  la  suite  d’un  cancer  du 
testicule,  une  masse  néoformée  sur  la  crosse  du 
canal  thoracique  ;  par  la  suite,  d’autres  cas  de  ce 
genre  sont  publiés  par  Andral  (1824),  Cruveilhier 
(1838),  Russel  (1852),  Virchow  (1880),  Weigert 
(1880),  Euzman  (1883).  Mais  c’est  Troisier  d’abord, 
puis  Menetrier,  qui  contribuèrent  pour  la  plus 
grande  part  à  l’analyse  anatomo-clinique  du  syn¬ 
drome.  C’est,  d’ailleurs,  à  partir  de  1886  que  se 
multiplient  les  cas  publiés  :  Godde  en  1898,  Piot 
en  1911  font  dans  leur  thèse  une  revue  générale 
de  la  question. 

Étiologie.  —  Jusqu’à  ce  jour,  les  auteurs  sont 
d’accord  pour  reconnaître  que  le  cancer  du  canal 
thoracique  est  toujours  un  cancer  secondaire  :  il 
succède  le  plus  souvent  à  des  épithéliomas  du  tube 
digestif  ou  des  organes  génitaux  ;  estomac,  tels 
les  cas  de  Troisier,  Mathieu  et  Nattan-Larrier^ 
Moutier  et  Marre,  Hallion,  Devé,  Menetrier  et 
Piot  ;  rectum  (Weigert)  ;  utérus  (Troisier,  Andral, 
Menetrier  et  Piot,  Euzman,  Unger,  Creyx  et 
Gauvenet)  ;  testicule  (Cooper).  Beaucoup  plus 
rarement,  l’envahissement  du  canal  thoracique 
est  secondaire  à  des  tumeurs  d’autres  organes, 
tels  que  le  rein  (Troisier). 

Ee  cancer  de  l’utérus  paraît  être  celui  qui  adonné 
le  plus  souvent  cette  complication  ;  on  comprendra 
ainsi  que  le  syndrome  de  Menetrier  affecte  le  sexe 
féminin  dans  les  deux  tiers  des  cas. 

Physiopathologie.  —  Avant  d’aborder  l’étude 
des  conséquences  cliniques  et  anatomiques  de 
l’obstruction  du  canal  thoracique,  il  nous  a  paru 
intéressant  de  rappeler  ses  fonctions  ;  la  circulation 
-  lymphatique  est  assurée  d’abord  par  la  grande 
veine  lymphatique,  et  ensuite  par  le  canal  tho¬ 
racique  ;  celui-ci  conduit,  de  la  citerne  de Pecquet 
à  la  veine  sous-clavière  gauche,  le  chyle  issu  des 
lymphatiques  du  mésentère  et  la  lymphe  qui  pro¬ 
vient  des  membres  inférieurs.  Au  long  de  son  par¬ 
cours,  le  conduit  draine  encore  tout  l’hémithorax 
gauche  (le  droit  étant  tributaire  de  la  grande  veine 
lymphatique) . 

Cette  topographie  nous  fait  déjà  entrevoir  les 
conséquences  d’une  obhtération  du  canal  thora¬ 
cique,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  Ee  cours  de  la 
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lymphe  étant  interrompu,  il  y  a  stase  dans  les  ter¬ 
ritoires  drainés  par  le  vaisseau  ;  c’est  pourquoi 
l'oedème  interstitiel  affecte  une  répartition  si 
caractéristique  :  membres  inférieurs,  tissu  cel¬ 
lulaire  de  l’abdomen,  hémithorax  gauche  ;  la 
rétention  de  la  lymphe  sous  les  téguments  n’est, 
du  reste,  pas  la  seule  conséquence  de  la  non-per¬ 
méabilité  du  canal  thoracique;  il  y  a  encore  des 
épanchements  dans  les  séreuses  péritonéale  et 
pleurales. 

On  comprend,  dans  ces  conditions,  qu’une  can- 
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cérisation  partielle  donne  une  topographie  atypi¬ 
que  des  œdèmes,  et  que  certains  symptômes  puis¬ 
sent  manquer,  tels  l’hydrothorax  ou  l’ascite. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  l’ascite,  des 
discussions  se  sont  élevées  et  Nattan-Earrier,  no¬ 
tamment,  a  pensé  que  la  propagation  du  cancer 
au  péritoine  pouvait  aussi  bien  doimer  une  pareille 
exsudation  qu’un  obstacle  quelconque  à  la  circu¬ 
lation  lymphatique.  Il  est  certain  que  ces  deux  opi¬ 
nions  gardent  une  part  de  vérité,  et  qu’un  épan 
chement  ascitique  peut  à  la  fois  ressortir  à  des 
causes  péritonéales  et  lymphatiques. 

Ea  nature  du  liquide  a  fait  aussi  l’objet  de  dis. 
eussions  :  le  liquide  lactescent,  qu’on  retire  par¬ 
fois  de  la  plèvre  ou  du  péritoine,  serait  plus  sou¬ 
vent  chyliforme  que  véritablement  chyleux  : 
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et  aspect  spécial  serait  dû  dans  la  majorité  des 
cas  à  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
cancéreuses,  et  fort  rarement  à  la  transsudation 
du  chyle  ou  de  la  lymphe  au  travers  des  vais¬ 
seaux. 

Le  syndrome.  —  Il  est  composé  de  quatre  élé¬ 
ments  que  nous  étudierons  successivement  : 
1°  les  œdèmes  ;  2°  les  épanchements  péritonéal  et 
pleuraux  ;  3°  l’adénopathie  sus-claviculaire  ; 

4°  la  thrombo-phlébite  du  confluent  jugulo-sous- 
clavier. 

1°  Les  œdèmes  ont  un  aspect  assez  spécial  ; 
ils  sont  volumineux,  blancs,  et  de  consistance  assez 
ferme  :  en  général  ils  prennent  le  godet  d’empreinte  ; 
ils  débutent  par  l’extrémité  distale  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  envahissent  peu  à  peu  la  jambe, 
puis  la  cuisse  ;  leur  marche  est  bien  souvent  symé¬ 
trique,  et  leur  limite  supérieure  s’élève  chaque 
jour  davantage.  Remontant  progressivement,  ils 
atteignent  la  paroi  abdominale  ;  enfin,  dans  cer¬ 
tains  cas,  ils  infiltrent  même  la  paroi  thoracique 
gauche,  et  le  membre  supérieur  du  même  côté  > 
la  marche  des  œdèmes  montre  bien  que  l’obstruc¬ 
tion  du  canal  thoracique  se  complète  peu  à  peu 
et  inexorablement. 

Leur  topographie  peut  du  reste  être  plus  aty¬ 
pique,  et  Hallion  (en  1889)  a  publié  un  cas  où 
l’infiltration  était  unilatérale  et  gauche. 

2°  Les  épanchements  péritonéaux  et  pleu¬ 
raux  constituent  le  deuxième  grand  symptôme' 
Au  niveau  du  péritoine,  l’ascite  peut  être  une  trou¬ 
vaille  d’autopsie.  D’autres  fois  elle  est  décelable 
cliniquement.  L’hydrothorax  est  uni,  ou  bilatéral  ; 
lorsqu’il  ne  siège  que  d’un  côté,  il  est,  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  situé  à  gauche. 

L’épanchement  péricardique  est  exceptionnel  • 
Storozhéva  (de  Saint-Pétersbourg)  a  pourtant 
publié  un  cas  d’oblitération  du  canal  thoracique 
avec  chylothorax,  chylopéricarde  et  ascite  chy¬ 
leuse. 

L’aspect  du  liquide,  qu’on  recueille  par  ponc¬ 
tion,  est  variable  ;  il  est  généralement  citrin,  quel¬ 
quefois  hémorragique  ou  chyliforme,  fort  rare¬ 
ment  réellement  chyleux.  Nous  verrons  que,  dans 
notre  observation,  il  y  avait  dissociation  des 
épanchements  ;  l’un  était  citrin,  et  l’autre  chyli¬ 
forme. 

Les  signes  qui  traduisent  en  clinique  ces  épan¬ 
chements  sont  les  symptômes  classiques  d’hydro¬ 
thorax  ou  d’ascite  ;  nous  n’y  insisterons  pas. 

3°  L’adénopathie  sus-claviculalre  gauche 
est  quelquefois  l’unique  manifestation  de  l’en¬ 
vahissement  du  canal  thoracique  par  le  cancer  ; 
il  arrive  aussi  qu’elle  soit  absente;  elle  est  formée 
aux  dépens  du  groupe  qui  porte  le  nom  de  gan¬ 
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glions  de  Troisier  ;  elle  est  tantôt  monoganglion¬ 
naire,  tantôt  pluriganglionnaire.  Le  ganglion  e.st 
d’abord  libre  Sur  les  plans  profonds,  mais  il  perd 
rapidement  sa  mobilité  en  se  fixant  aux  tissus 
sous-jacents. 

4°  La  thrombo-phlébite  du  confluent  ju- 
gulo-sous-clavier  est  plus  un  fait  anatomique 
que  clinique  ;  déjà  Godde  dans  sa  thèse,  en  1898, 
avait  décrit  la  phlébite  du  membre  supérieur 
gauche  au  cours  de  l’oblitération  cancéreuse  du . 
canal  thoracique  :  c’est  là,  quoi  qu'on  en  dise, 
un  fait  bien  souvent  méconnu  ;  il  faudra  y  penser 
lorsqu’on  observera  une  extension  de  l’œdème 
au  membre  supérieur  gauche  ;  l’existence  de  clo¬ 
chers  thermiques  est  un  autre  argument  en  faveur 
de  cette  complication. 

Nous  venons  de  décrire  les  quatre  éléments 
principaux  du  syndrome  de  Menetrier.  Il  est  bien 
évident  que  tout  cela  évolue  sur  un  terrain  extrê¬ 
mement  débilité,  cachectique,  et  se  surajoute 
aux  signes  du  néoplasme  primitif.  C’est  dire  que 
la  cancérisation  du  canal  thoracique  n’est  qu’un 
stade  de  plus  dans  la  généralisation  du  cancer, 
et  qu’elle  ne  précède  la  mort  que  de  très  peu  de 
temps  ;  l’étude  de  ce  syndrome  présente  donc 
surtout  un  intérêt  physiopathologique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  syndrome  de 
Menetrier  ne  peut  être  posé  sur  la  constatation 
d’un  seul  symptôme,  comme  l’œdème,  ou  un  épan¬ 
chement  pleural.  Ce  n’est  que  lorsqu’on  trouve  un 
faisceau  de  signes  convergents,  que  l’on  y  pense. 

En  somme,  il  est  difficile  de  faire  ce  diagnostic 
quand  l’obstruction  est  à  son  début  et  que  ses 
manifestations  cliniques  sont  réduites  à  un  peu 
d’œdème  des  membres  inférieurs  ou  à  une  légère 
exsudation  pleurale  ou  péritonéale  ;  cet  œdème 
n’est-il  pas  cachectique,  ou  bien  phlébitique  ? 
Dans  ce  dernier  cas,  il  est  vrai,  il  débnterait  par 
la  racine  du  membre  et  s’accompagnerait  de  tem¬ 
pérature.  Ou  bien  encore,  cet  épanchement  insi¬ 
gnifiant  que  l’examen  vient  de  déceler  n’est-il 
pas  le  premier  indice  d’une  métastase  pleur-ale 
ou  péritonéale  ? 

Seule  la  coexistence  de  plusieurs  de  ces  signes 
et  surtont  la  présence  d’une  adénopathie  sns-cla- 
viculaire  gauche  attireront  l’attention  sur  le 
canal  thoracique.  Encore  faut-il  savoir  qu’il 
existe  des  adénopathies  sus-clavicnlaires  sans 
cancérisation  dn  conduit  lymphatique. 

Anatomie  pathologique.  —  Du  point  de  vue 
macroscopique,  le  canal  a  l’aspect  d’un  cordon 
épais  moniliforme,  dur,  comme  injecté  à  la  cire  1 
au  niveau  de  son  abouchement  dans  la  veine  sous- 
clavière,  il  y  a  généralement  de  la  thrombose  : 
le  confluent  jugulo-sous-clavier  est  obstrué. 
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IyCS  vaisseaux  IsTuphatiques  viscéraux  sont  dis¬ 
tendus  et  prennent  l’apparence  d’un  réseau  blàn- 
ctâtre,  facilement  visible  ;  la  citerne  de  Pecqüet 
est  dilatée,  et  ses  parois  sont  épaissies. 

Pes  ganglions  ont  l’aspect  habituel  des  gan¬ 
glions  cancéreux. 

Quant  aux  séreuses,  il  n’est  pas  rare  d’y  ren¬ 
contrer  un  essaimage  de  granulations  cancéreuses, 
ce  qui  est  en  faveur  de  l’opinion  de  Nattan- 
Larrier  sur  la  nature  et  l’origine  des  épanchements 
pleuraux  et  péritonéal. 

Au  microscope,  les  parois  du  canal  sont  épaisses, 
sclérosées  et  par  places  un  peu  œdématiées  ;  elles 
sont  infiltrées  de  cellules  lymphatiques  et 
cancéreuses  ;  ce  sont  ces  mêmes  cellules  qu’on 
trouve  dans  la  lumière  du  canal. 

Pathogénie.  —  On  s’est  demandé  par  quel 
mécanisme  se  produisait  l’oblitération  du  canal 
thoracique.  Deux  théories  ont  été  émises  :  la 
théorie  lymphatique  et  la  théorie  veineuse  pri¬ 
mitive. 

Pour  la  première,  il  y  athrombose  lymphatique; 
il  se  produit  une  véritable  endolymphite. 

Pour  la  seconde,  il  y  a  d’abord  thrombose  vei¬ 
neuse  au  niveau  du  confluent  jugulo-sous-cla- 
vier,  et  l’obstruction  progresse  de  proche  en  pro¬ 
che  ;  ce  fait  a  été  interprété  par  certains  auteurs 
(A.  Piot)  comme  une  ultime  réaction  de  défense 
du  sang  :  la  coagulation  emprisonne  les  cellules 
cancéreuses  et  les  empêche  de  se  répandre  dans  la 
circulation. 

Observation.  —  Après  cette  revue  générale 
du  cancer  du  canal  thoracique,  nous  donnerons  un 
résumé  de  l’observation  qui  est  à  l’origine  de  cette 
étude,  et  nous  insisterons,  chemin  faisant,  sur  les 
particularités  qu'elle  présente. 

C’est  une  femme  de  qüarante-sept  ans,  entrée  dans  le 
service  du  professeur  Minet,  pour  une  tumeur  de  la 
région  sus-claviculaire  et  de  l'œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Rien  d’intéressant  dans  les  antécédents  de  notre 
malade,  qui  est  mère  de  deux  enfants  bien  portants.  Par 
contre,  l’histoire  des  troubles  qu’elle  présenté  est  très 
significative  :  il  y  a  cinq  mois,  est  apparue  une  truneur  sus- 
claviculaire  gauche  de  la  grosseur  d’une  noix,  qüis’eSt 
accrue  progressivement  jusqu'à  atteindre  le  volume  actuel 
d’ime  mandarine.  Cette  masse  n'est,  du  reste,  nuUênieUt 
douloureuse. 

A  cette  date,  à  peine  note-t-on  quelques  troublés  diges¬ 
tifs  :  constipation,  diminution  de  l’appétit,  pesanteurs 
épigastriques  après  les  repas. 

Depuis  quinze  jours,  les  membres  inférieurs  sont  le 
siège  d’un  œdème  blanc  et  mou,  qui  a  débuté  aüx  pieds 
et  a  progressivement  remonté  vers  la  racine  des  membres. 

En  même  temps,  la  malade  a  remarqué  qu'elle  perdait 
ses  forces  et  se  sentait  véritablement  épuisée. 

Ix>rs  de  l’examen,  les  membres  inférieurs,  infiltrés 
d’un  œdème  blanc  assez  dur,  prenant  toutefois  le  godet, 
contrastent  avec  le  reste  du  corps  considérablement 


amaigri.  Da  peau,  au  niveau  de  l’infiltration  œdémateuse, 
est  cartonnée  et  donne  une  impression  pacliydermique 
très  nette.  NuUe  part  il  n’existe  de  circulation  collaté¬ 
rale. 

Dans  la  région  sus-claviculaire  gauche,  on  remarque 
une  tumeur  du  volume  d’une  orange,  ovoïde,  recouverte 
d’une  peau  d’aspect  normal  ;  à  la  palpation,  elle  est  très 
dure,  de  limites  irrégulières,  sans  adhérence  ni  avec  la 
peau,  ni  avec  les  tissus  profonds. 

Dans  la  fosse  sUs-claviculaire  droite,  on  trouve  un  gan¬ 
glion  hypertrophié  du  volume  d’une  noisette. 

D’examen  général  fournit  des  renseignements  fort 
intéressants.  Dans  l’hémithorax  droit,  la  percussion 
décèle  une  matité  remontant  jusqu’à  deux  travers  de 
doigt  au-dessous  de  l’épine  de  l’omoplate.  Au-dessous  de 
cette  limite,  il  y  a  abolition  des  vibrations  et  silence  res¬ 
piratoire  complet,  égophonie  et  pectoriloquie  aphone, 
signe  du  sou  positif.  Enfin  on  trouve  du  skodisme 
sous-claviculaire . 

A  gauche,  il  y  a  de  la  matité  de  l'extrême  base,  avec 
abolition  des  vibrations,  silence  respiratoire  et  signe  du 


Au  point  de  vue  digestif,  la  langue  est  saburrale  ;  le 
ventre  est  ballonné,  non  douloureux  à  la  palpation  ; 
on  ne  perçoit  aucune  tumeur,  aucun  signe  d’ascite.  De 
foie  est  normal,  la  rate  non  percutable. 

D’appareil  cardio-vasculaire  n’apparaît  pas  lésé  ;  les 
Urines  sont  claires,  sans  albumine. 

De  toucher  vaginal  n’a  rien  montré  ni  du  côté  de  l’uté¬ 
rus,  ni  des  annexes.  D’état  général  est  très  déficient  ; 
l’asthénie  est  considérable  ;  il  n’y  a  pas  de  température' 
Divers  examens  de  laboratoire  ont  été  pratiqués,  qui 
ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Urée  sanguine .  0,25 

Bordet-Wassermann . .  .  Négatif. 

Sucre  et  albumine,  absents  dans  l’urine. 

Examen  du  sang  . 

Numération  globulaire  t 

Globules  rouges .  3  780  000 


Hémoglobine .  75  p. 

Formule  sanguine  : 

Dymphocytes  .  25  p.  too 

Moyens  mononucléaires .  13  — 

Polynucléaires  neutrophiles. .  62  — 

—  basophiles .  o 

—  éosinophiles .  o 

Dlquide  pleural  droit  : 

Rivalta .  Négatif. 

Albumine .  12  gr.  p.  i  000. 

Formule  :  Cellides  endothé¬ 
liales .  75  p.  100. 

Polynucléaires .  22  — 

Dymphocytes .  3  — 

Diquide  pleUràl  gàUche  : 

Rivalta .  Négatif. 

Albumine . 15  gf.  p.  i  000. 

Formule  :  Cellules  endothé¬ 
liales .  64  p.  100. 

Polynucléaires .  31  — 

Dymphocytes .  5  — 

Quelques  jours  après,  on  fait  une  biopsie  du  petit  gan¬ 
glion  sus-claviculaire  droit  :  l’examen  histologique  montre 
qu’il  s’agit  d’rme  métastase  d’un  épithélioma  du  tube 
digestif. 

Peu  à  peu  des  troublés  digestifs  importants  Se  manifes¬ 
tent  :  vomissements  alimentaireSj  douleurs  épigastriques 
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post-prandiales,  constipation,  ballonnement  abdominal. 
L'examen  radiologique  de  l'estomac  révèle  une  sténose 
pylorique  évidente. 

On  tente  un  traitement  radiothérapique  et  on  com¬ 
mence  l'irradiation  de  la  région  sus-claviculaire  gauche. 
C'est  peine  perdue,  car  l'évolution  se  précipite  ;  l'œdème 
infiltre  la  paroi  abdominale,  puis  l'hémithorax  et  le 
membre  supérieur  gauches;  les  épanchements  pleuraux 
augmentent  ;  l'état  général  sombre  ;  les  traits  se  creu¬ 
sent  ;  les  nuits  se  passent  sans  sommeil. 

Dans  les  derniers  jours,  l'épanchement  péritonéal 
devient  cliniquement  décelable  :  signe  du  flot,  matité 
déclive  dans  les  flancs.  Peu  de  temps  après,  la  malade 
succombe  aux  progrès  de  la  cachexie. 

L'examen  du  liquide  d'ascite,  pratiqué  post  mortem, 
a  donné  les  résultats  suivants  : 

Apparence  chyliforme  : 

Albumine .  31  gr.  p.  i  000. 

Graisses  totales .  25  — 

L'autopsie  a  été  pratiquée  et  confirme  le  diagnostic 
de  syndrome  de  Menetrier,  secondaire,  non  à  un  cancer 
primitivement  gastrique,  mais  à  un  néoplasme  du  côlon 
transverse.  On  trouve  là,  sur  une  longueur  de  10  centi¬ 
mètres,  une  masse  dure,  englobant  non  seulement  le 
transverse,  mais  encore  le  pylore,  et  ceci  explique  l'aspect 
radiologique.  Sur  le  rectum  et  le  sigmoïde  on  trouve  des 
nodosités  blanchâtres,  des  taches  de  bougie  caractéris¬ 
tiques  ;  les  ganglions  du  mésentère  et  de  la  région  cœlia¬ 
que  participent  à  l'envahissement  néoplasique. 

■  Le  canal  thoracique  est  dilaté  par  endroits,  monili- 
forme,  induré  çà  et  là.  Dans  sa  portion  terminale  il  est 
entouré  d'une  gangue  néoplasique,  formée  de  ganglions 
envahis  par  le  cancer.  Malgré  tout,  on  peut  le  srdvre  jus¬ 
qu'au  confluent  de  Pirogoff. 

De  cette  observation,  nous  devons  retenir  quel¬ 
ques  points  intéressants  :  d’une  part  la  bilatéra¬ 
lité  de  l’épanchement  pleural,  d’autre  part  la  dis¬ 
sociation,  de  la  nature  des  liquides  pleuraux  et 
péritonéal  ;  les  uns  étaient  séreux,  l’autre  chyli¬ 
forme.  Ce  dernier  était-il  vraiment  chyleux  ? 
Nous  nous  heurtons  ici  aux  discussions  pathogé¬ 
niques  :  l’apparition  tardive  de  l’ascite,  la  teneur 
élevée  ep  graisses  feraient  penser  à  un  épanche¬ 
ment  véritablement  chyleux  ;  mais  par  ailleurs, 
il  y  a  un  élément  de  doute  :  l’essaimage  cancéreux 
péritonéal  au  niveau  du  sigmoïde  et  du  rectum. 

Quoiqu’il  en  soit,  cette  observation  réaUse  un 
exemple  remarquablement  complet  du  syndrome 
de  Menetrier.  Sans  doute  la  connaissance  de  ce 
dernier  n’entraîne-t-elle  pas  de  sanctions  théra¬ 
peutiques  bien  utiles  aux  malades  chez  qui  on  le 
décèle  ;  son  seul  intérêt  pratique  serait  de  donner, 
dans  certains  cas,  la  première  notion  de  la  géné¬ 
ralisation  d’un  cancer  et  par  conséquent  de  son 
pronostic  désormais  fatal.  L’intérêt  de  ce  syndrome 
est  surtout  d’ordre  sémiologique  et  dogmatique. 
Comme  nous  l’avons  vu,  son ,  étude  permet  de 
vaincre,  en  clinique,  des  difficultés,  particulière¬ 
ment  ardues  au  début  de  l’évolution,  et,  par 


aiUerurs,  amènent  à  poser  sinon  à  résoudre  des 
problèmes  théoriques  importants  concernant  la 
question  des  ascites  chyliformes  et  des  troubles 
morbides  de  la  circulation  l3rmphatique  troncu- 
laire. 
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ARTÉRIOSCLÉROSE 
ET  TUBERCULOSE 
DU  CERVEAU 

C.-l.  URECHIA 

La  question  des  méningites  tuberculeuses  avec 
leurs  formes  cliniques  et  anatomiques  si  variées  : 
formes  diffuses,  avec  nodules,  en  plaques,  chro¬ 
niques,  etc.,  —  de  même  que  les  encéphalites 
ou  les  tubercules  solitaires  ou  conglomérés,  cons¬ 
titue  un  terrain  bien  connu,  qui  a  donné  lieu  à 
des  études  innombrables,  et  qUi  cependant  nous 
réserve  encore  des  surprises.  Les  encéphalites 
tuberculeuses  ou  les  méningo-encéphalites  loca¬ 
lisées  peuvent  passer  assez  souvent  pour  une 
autre  affection,  et  même  l’autopsie  peut  prêter  à 
des  difficultés  et  nécessiter  un  diagnostic  bacté¬ 
riologique  pour  trancher  sa  nature  tuberculeuse. 
Il  est  étonnant  que  la  majorité  des  traités  ne 
réservent  un  chapitre  à  ces  formes  rares  et  inté¬ 
ressantes.  Busse,  Fœrster,  Sânger,  Jakob,  moi- 
même,  etc  ,  ont  signalé  des  formes  chroniques  loca¬ 
lisées,  avec  un  décours  prolongé  de  quelques  mois 
ou  années,  et  avec  un  tableau  clinique  varié, 
rappelant  une  tumeur,  une  épilepsie,  une  syphi¬ 
lis,  une  psychose,  etc.  Boiret,  Baumler,  Birer, 
Chantemesse,  Kirschbaum,  Fardée,  Knox,  War- 
rington,  etc.,  ont  signalé  depuis  longtemps  des 
formes  traînantes,  au  décours  variable  et  pouvant 
évoluer  pendant  des  années.  O.  Fœrster,  cité  par 
Jakob  dans  son  Traité  d’anatomie  pathologique 
(p.  501),  en  distingue  une  forme  localisée,  et  une 
autre  diffuse. 

Dans  la  forme  localisée,  ilsignaleles  symptômes 
de  foyer  :  épilepsie  jacksonienne,  paralysies  cor¬ 
ticales,  aphasie,  troubles  sensitifs,  ataxie,  para¬ 
lysie  des  nerfs  crâniens,  —  de  même  que  des  symp¬ 
tômes  d’hypertension  avec  névrite  optique  ou 
•stase  papillaire.  Dans  tous  les  cas  le  liquide  spinal 
avait  été  négatif  et  la  fièvre  absente.  Nous 
n’avons  pas  l’intention  de  faire  une  mise  au  point 
de  cette  question,  et  après  ces  quelques  considé¬ 
rations,  nous  passerons  à  la  description  de  notre 
cas  où  l'on  constatait  une  artériosclérose,  et  des 
symptômes  de  foyer,  de  même  qu’une  réaction 
de  Bordet-Wassermann  transitoire  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Vis-à-vis  de  ces  symptômes 
nous  avons  fait  le  diagnostic  d’artériosclérose  et 
syphilis  cérébrale,  après  avoir  hésité  pour  celui  de 
tumeur.  L'autopsie  n’ayant  pas  montré  de  lésions 
caractéristiques  de  méningite  tuberculeuse,  ce 
n’est  que  l’examen  microscopique  et  surtout  la 
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coloration  des  microbes  tuberculeux,  qui  a  tran- 
clié  le  diagnostic.  Il  a  donc  été  erroné,  mais  cette 
erreur  n’a  pas  manqué  d’être  intéressante  et  ins¬ 
tructive. 

(’inrop.  Toan,  soixante  ans,  nulle  tare  nerveuse 
dans  la  famille,  a  abusé  d’alcool  et  de  tabac;  a  eu 
des  gastralgies,  probablement  dues  à  l’abus  de  ces 
substances.  Dans  la  nuit  de  18  février  1932,  un 
ictus  sans  perte  de  connaissance,  avec  une  légère 
hémiparésie  gauche.  Depuis  cet  accident,  les  mou- 
venieuts  de  ce  côté  sont  réduits  et  en  même  temps 
il  accuse  des  paresthésies  variées  et  une  sensation 
de  froid.  Sa  femme  remarque  aussi  que  son  intel¬ 
ligence  a  diminué,  car  il  était  par  moments  déso¬ 
rienté  ou  donnait  des  réponses  illogiques.  Alar¬ 
mée  par  ces  symptômes,  sa  femme  l’amène  dans 
notre  clinique  le  22  février  1932.  De  malade  est 
bien  nourri,  ne  présente  aucun  stigmate  de  dégé¬ 
nérescence.  A  l’examen  du  cœur  ou  ne  constate 
pas  de  souffles,  mais  la  matité  cardiaque  est  aug¬ 
mentée,  et  les  bruits  sont  sourds.  D’examen  radio¬ 
logique  fait  à  l’Institut  de  radiologie  a  montré  un 
cœur  hypertropliié  avec  tous  les  diamètres  aug¬ 
mentés  et  l’aorte  ectasiée  avec  le  diamètre  oblique 
de  4  centimètres.  A  l’examen  du  poumon,  quel¬ 
ques  râles  de  bronchite.  Dangue  saburrale  ;  ab¬ 
domen  rétracté  et  sensible  à  la  pression.  Pupilles 
inégales  avec  le  contour  un  peu  irrégulier  ;  la 
réaction  photomotrice  à  droite  abolie,  à  gauche 
diminuée;  pas  de  nystagmus,  ni  de  parésie 
oculaire.  Des  réflexes  rotuliens  sont  vifs  ;  les  ré¬ 
flexes  rotulien  et  achilléen  droits  sont  plus  vifs 
que  ceux  du  côté  opposé.  Des  réflexes  cutanés  sont 
normaux.  "Da  sensibilité  objective  est  normale. 
Au  point  de  vue  subjectif,  le  malade  accuse  cé¬ 
phalée,  bourdonnements  dans  l’oreille  droite, 
paresthésies  dans  les  membres  du  côté  gauche,  de 
même  qu’un  sentiment  de  faiblesse  et  d’hypo- 
esthésie  (il  prétend  que  la  sensibilité  serait  émous¬ 
sée,  quoique  notre  examen  n’ait  put  l’établir 
d’une  manière  évidente).  Démarche  spastico- 
parétique  ;  ne  peut  se  tenir  sur  un  seul  pied  ;  la  ■ 
'  force  dynamométrique  à  la  main  gauche  est  di¬ 
minuée  (45) . 

Au  point  de  vue  psychique,  on  ne  constate  que 
des  troubles  insignifiants  ;  le  malade  est  déprimé 
et  fatigué  ;  somnoleirt  par  moments,  il  accusé  une 
sensation  de  tension  à  la  tête  qu’il  sent  lourde  et 
froide  ;  la  mémoire  est  assez  bonne,  il  a  la  con¬ 
science  de  sa  maladie,  et  donne  peu  d’attention 
aux  questions  que  nous  lui  posons,  à  tel  point  qu'il 
faut  que  nous  lui  répétions  les  questions.  D’urine 
ne  contient  ni  albumine  ni  sucre.  Ponction  lom¬ 
baire  :  tension  22  ;  Pandy,  Nonne- Apelt,  lympho¬ 


cytes,  colloïdale,  Bordet- Wassermann,  négatifs. 
Dans  le  sang,  le  Bordet-Wassermann  et  le  Meinicke 
sont  négatifs’.  Tension  artérielle  15-9  ;  tension 
moyenne  13.  D’azote  du  sang  0,45.  Température 
36°,9. 

8  mars  ig32.  —  Examiné  à  la  clinique  ophtal¬ 
mologique,  on  constate  :  œdème  papillaire  bila¬ 
téral  avec  tendance  à  l’atrophie,  hémianopsie 
homonyme  gauche  ;  acuité  visuelle  5  /30  ;  tension 
rétinienne  :  45. 

28  mars.  —  Accuse  de  la  céphalée,  engourdisse¬ 
ment  et  paresthésies  dans  le  membre  supérieur 
gauche  ;  une  sensation  vertigineuse  à  peu  près 
continuelle.  Nous- faisons  une  ponction  lombaire  : 
tension  25  ;  Pandy  faiblement  positif,  lympho¬ 
cytes  9  ;  colloïdale  négative  ;  Bordet-Wassermann 
positif  (0,4-1, 0).  On  institue  un  traitement  anti¬ 
syphilitique  avec  néosalvarsan  et  bismuth. 

6  avril.  —  De  malade  à  son  réveil  dit  qu'il  ne 
voit  plus  ;  tous  les  objets  sont  comme  dans  un 
brouillard  épais.  Nous  lui  faisons  une  injection 
d’acécholine,  après  quoi  la  vision  s’améliore. 

8  avril.  —  Nouvel  examen  à  la  clinique  ophtal¬ 
mologique  :  l’œdème  papillaire  persiste  ;  l’acuité 
visuelle  a  beaucoup  diminué  ;  nous  continuons 
avec  le  traitement  spéciflque  et  l’acécholine. 

JO  avril.  —  Amélioration  de  l’acuité  visuelle  ; 
nous  supprimons  le  néosalvarsan  et  continuons 
le  bismuth  et  l’acécholine. 

18  avril.  —  Examen  ophtalmologique  :  l’œdème 
papillaire  persiste,  atrophie  optique  incipiente 
plus  accusée  dans  la  partie  temporale  ;  acuité 
visuelle  5/30. 

20  mai.  —  Nous  supprimons  l’acécholine. 

4  juin.  —  Même  état  ophtalmologique  et  neuro¬ 
logique. 

jy  juin.  —  D’amaurose  a  progressé  ;  déprimé 
avec  des  idées  de  suicide. 

28  juin.  —  Force  dynamométrique  :  40  à  droite 
et  20  à  gauche.  Dans  les  membres  du  côté  gauche 
les  reflexes  tendineux  sont  diminués  :  hypoesthé- 
sie  thermique  et  douloureuse.  Tension  artérielle 
16-9.  Ponction  sous-occipitale  :  Pandy  et  lym¬ 
phocytes  négatifs. 

Au  mois  de  juillet,  la  tension  artérielle  a  varié 
entre  20-22  et  9-12  ;  la  tension  moyenne  entre  12 
et  13. 

27  juillet  1932.  —  De  malade  a  maigri  ;  la 
myocardite  etl’aortiteont  progressé';  inappétence, 
constipation.  Aucun  changement  dans  l’état  des 
réflexes  tendineux  et  cutanés.  Même  démarche 
spastico-parétique.  Dans  les  membres  du  côté 
gauche  on  constate  une'  diminution  de  la  force 
aux  mouvements  passifs  ;  les  douleurs  et  les  pa¬ 
resthésies  ont  augmenté,  la  sensibilité  doulouy 
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reuse  un  peu  diminué  ;  le  sens  stéréognostique  et 
la  sensibilité  vibratoire  sont  conservés. 

4  août.  —  Aucun  changement  ;  dans  la  paume 
gauche,  une  sensation  bizarre  de  brûlure  assez 
intense  ;  dans  les  membres  du  côté  gauche,  hyper¬ 
esthésie  doirloureuse. 

14  novembre.  —  Se  sent  fatigué  ;  il  a  maigri  de 
nouveau  ;  il  accuse  des  paresthésies,  une  sensa¬ 
tion  de  froid,  et  des  douleurs  intenses  dans  les 
membres  du  côté  gauche  ;  la  force  musculaire  a 
beaucoup  diminué  (o  au  dynamomètre)  ;  il  ne 
peut  plus  marcher  que  soutenu  ;  anorexie 
amaurose  à  peu  près  complète  ;  accuse  des  dou¬ 
leurs  dans  le  membre  supérieur  du  côté  opposé. 
I/a  myocardite  a  progressé  ;  bronchite  chronique  ; 
la  matité  du  foie  augmentée  ;  la  convergence  ocu¬ 
laire  est  insuffisante  ;  on  constate  un  réflexe 
contro-latéral  des  adducteurs  des  deux  côtés. 
Bourdonnements  et  bruits  de  cloches  dans  les 
oreilles  ;  sensation  vertigineuse  et  sensation  d’ef¬ 
fondrement.  La  pression  des  muscles  du  côté 
gauche  est  douloureuse.  Pendant  la  marche,  on 
constate  quelquefois  des  tremblements  de  grande 
amplitude  dans  le  membre  supérieur  gauche,  rare¬ 
ment  dans  le  membre  inférieur.  Déprimé,  pleure 
avec  facilité,  craint  qu’ri  ne  guérira  plus.  Nou¬ 
velle  ponction  lombaire  ;  tension  22,  albuminos 
et  lymphocytose  négatives.  On  commence  une 
nouvelle  série  de  traitement  avec  néo-salvarsan 
et  bismuth. 

18  novembre  1932.  —  Pneumonie  du  lobe  pul¬ 
monaire  supérieur  droit  ;  délire  onirique,  il  gué¬ 
rit  cependant,  mais  la  confusion  mentale  persis5te. 

4  décembre.  —  Même  état  confusif  ;  symptômes 
graves  de  myocardite  :  pouls  iio. 

8  décembre.  —  De  nouveau  des  symptômes  de 
pneumonie  double  des  bases  avec  température 
de  380,8,  pouls  130.  Les  jours  suivants  la  tempéra¬ 
ture  descend  à370,i,mais  le  pouls  reste  à  130  etle 
malade  succombe  le  ii  décembre  1932. 

A  l’autopsie,  le  cerveau  est  pâle  et  anémique. 
Les  méninges  présentent  au  niveau  des  lobes  fron¬ 
taux  un  épaississement  évident  et  des  traînées 
blanchâtres  le  long  des  vaisseaux.  Les  vaisseaux 
du  polygone  de  Willis  présentent  des  plaques 
athéromateuses,  surtout  les  sylviennes.  Dans  le 
lobe  occipital  droit,  un  ramollissement  kystique, 
situé  à  la  base  et  vers  la  région  interhémisphé- 
riqué,  intéressant  en  même  temps  le  cuneus  et  la 
zone  calcarine.  La  circonvolution  de  l’hippocampe 
gauche  détruite  en  grande  partie  par  un  ramollisse¬ 
ment.  Le  thalamus  droit  est  détruit  par  un  ra- 
molUss^ent  situé  dans  son  tiers  postérieur  ;  dans 
le  thalamus  gauche  un  petit  ramollissement  situé 
dans  la  partie  antéro-latérale,  du  volume  d’un  pois. 


Du  côté  droit  enfln,  d’autres  régions  ramollies 
situées  irrégulièrement  dans  la  région  teniporo- 
occipitale.  Dans  le  reste  l’autopsie  a  montré  une 
pneumonie,  avec  myocardite  et  aortite,  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  fibreuse.  II  s’est  donc  agi  d’un 
malade  de  soixante  ans  avccdessyriqhômesd’athé- 
romasie  cérébrale,  et  des  symptômes  de  foyer, 
traduisant  des  ramollissements  intéressant  sur¬ 
tout  le  thalamus  et  le  lobe  occipital  ;  le  diagnos¬ 
tic  et  ses  localisations  ont  été  confirmés  par  l’exa¬ 
men  anatomique. 

Quelques  points  restaient  discutables  :  c’étaient 
en  effet  la  stase  papillaire  et  la  ponction  lombaire. 
La  stase  papillaire,  la  céphalée,  les  symptômes 
de  foyer,  mettaient  en  dicussion  le  diagnostic 
de  tumeur  ;  la  tension  rachidierme  cependant 
avait  été  constamment  normale,  répétée  plusieurs 
fois  et  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie.  Admettre  une 
tumeur  cérébrale,  avec  des  symptômes  étendus  de 
foyer,  et  une  tension  normale  pendant  toute  son 
évolution,  serait  quelque  chose  de  tout  à  fait 
exceptionnel,  ou  d’impossible.  C’est  ce  qui  nous 
a  fait  éliminer  un  peu  plus  tard  le  diagnostic 
de  tumeur.  La  présence  d’ime  stase  papillaire 
dans  l’artériosclérose  cérébrale,  n’est  pas  du  reste 
une  chose  inconnue,  quoique  très  rare.  Dans 
l’hypertension  artérielle  par  exemple  on  peut 
constater  de  l’œdème  papillaire  quand  les  valeurs 
sont  très  élevées  et  quand  le  malade  présente  en 
même  temps  des  symptômes  cérébraux.  Notre 
malade  avait  une  hypertension  variable  qui  avait 
atteint  pendant  son  séjour  dans  notre  clinique 
des  valeurs  de  21  ou  22.  Notons  aussi  que  le  ma¬ 
lade  présentait  delà  myocardite,  ce  qui  nous  fait 
supposer  qu’il  aurait  pu  avoir  des  valeurs  encore 
plus  grandes  pendant  que  son  cœur  était  plus  ré¬ 
sistant  ;  n’oublions  pas  aussi  qu’ après  les  ictus 
la  tension  artérielle  peut  passagèrement  diminuer 
et  enfin  que  la  soustraction  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  provoquer  une  chute  marquée  de 
la  tension  artérielle.  L’effet  hypotensif  de  la 
ponction  rachidienne  sur  la  tension  artérielle  de 
quelques  hypertensifs  a  été  déjà  signalé  par  plu¬ 
sieurs  auteurs  (Abranii,  Gallois  et  Fouquet,  Hailey 
et  Cushing,  von  Hippel,  Magitot  et  Dubois,  Ham¬ 
burger,  Rimbaud,  Viallefont,  Anselme-Martin 
et  Lafon,  etc.).  S’agit-il  dans  ces  cas  de  centres 
régulateurs  de  la  tension  artérielle  situés  dans  le 
bulbe,  la  région  mamillaire,  protubérantielle,  ou 
d’un  autre  mécanisme  tout  à  fait  inconnu  ? 
ce  n’est  pas  le  moment  de  le  discuter,  car  nous 
manquons  de  documents  personnels.  L’œdème 
papillaire  dans  l’h5q)ertension  artérielle  signalé 
par  Abrami,  Brailiart  et  Fouguet,  Rimbaud  et 
ses  collaborateurs  Strongl,  De  Vancleroy,  Stôlting, 
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Greenwood,  est  considéré  comrne  un  signe  de  mau¬ 
vais  augure.  Uhtljoff  dans  son  livre  nous  donne 
aussi  quelques  dates  de  littératures  ou  d’obser¬ 
vations  personnelles.  Il  remarque  qu’à  part  l’hy¬ 
pertension  artérielle,  il  faut  tenir  compte  aussi  de 
l’intumescence  ou  de  la  transsudation  produite 
par  le  ramollissement.  1^’ auteur  considère  la  stase 
papillaire  comme  tout  à  fait  exceptionnelle,  parce 
que  dans  son  matériel  clinique  il  ne  l’a  jamais 
rencontrée,  mais  seulement  sur  des  pièces  d’au¬ 
topsie  dans  la  proportion  de  1,4  p.  100. 

Whurst,  Wilbrand,  Trommer,  Ziehen,  ISfonne, 
Foerster,  Engel,  Sânger,  Gattman,  Timak,  Bos- 
troem,  Globus  etvStrauss,  Hadelmann,  Kupferstein, 
Hermann,  etc.,  l’auraient  trouvée  aussi  dans  des 
cas  de  ramollissement.  Leyden  et  Knapp  la  cons¬ 
tatent  aussi  dans  les  cas  où  la  syphilis  avait  un 
rôle  important.  Ea  névrite  optique,  en  échange,  se 
constate  dans  vme  proportion  de  2,2  à  6  p.  100 
(Uhthoff). 

Chez  cinq  malades  de  notre  clinique  avec  une 
tension  de  21-25  (Vaquez-Eaubry),lefond  de  l’œil 
a  été  normal. 

Mais,  à  part  l’hypertension  artérielle,  notre  cas 
avait  en  même  temps  une  méningo-encéphalite 
tuberculeuse,  affection  capable  aussi  de  produire 
nne  stase  papillaire  (Krisclibaum,  Heinzel,  Rein- 
hold,  etc).  Il  serait  difficile  dans  ce  cas  de  préci¬ 
ser  la  cause  de  la  stase  papillaire  ;  nous  suppo¬ 
sons  cependant  plus  logique  de  mettre  ce  syniptôme 
sur  le  compte  de  la  tuberculose  et  des  ramollisse¬ 
ments,  l’artériosclérose  avec  hypertension  ayant 
un  rôle  aggravant.  Comme  la  stase  papillaire 
n’était  pas  accompagnée  d’une  hypertension 
rachidienne,  nous  croyons  qu’on  pourrait  plutôt 
parler,  d’après  l’avis  de  Baillart,  d’qn  œdème 
local  que  d’une  stase  papillaire. 

Un  autre  point  discutable  dans’ notre  observa¬ 
tion,  était  la  ponction  loinbaire.  Comme  nous 
venons  de  voir,  la  ponction  effectuée  à  plusieurs 
reprises  nous  a  montré  une .  tension  normale  ; 
comme  en  général  il  exi.ste  un  parallélisme  entre  la 
tension  artérielle  et  rachidienne,  à  part  les  cas  de 
tumeur  ou  de  méningite,  notre  cas  était  frappant  ■ 
par  ce  manque  de  parallélisme,  car  même  dans  les 
périodes  où  la  tension  artérielle  montait  à  22  ou 
21  (Vaquez-Eaubry),  la  tension  rachidienne  ne 
dépassait  pas  la  valeur  normale.  Ea  question  la 
plus  importante  cependant  était  le  Bordet-Was- 
sermann  positif  (0,4  à  1,0  centimètre  cube). 
S’est-il  agi  d’une  faute  de  technique  ou  non  ? 
l’analyse  a  été  effectuée  dans  le  laboratoire  de  la 
clinique  syphiligraphique  où  l’on  travaille  avec 
beaucoup  de  scrupulosité  et  nous  ne  croyons  pas 
à  unç  erreur  de  technique.  Ee  fait  que  la  réaction 


a  été  transitoire  ne  doit  pas  nous  surprendre,  car 
les  ponctions  plusieurs  fois  et  pendant  longtemps 
répétées,  nous  montrent  que  la  positivité  des 
réactions  classiques  peut  varier,  soit  sous  l'in¬ 
fluence  du  traitement,  soit  même  spontanément 
(voir  par  exemple  le  livre  de  Ravaut  ;  nous  avons 
signalé  aussi  depuis  longtemps  ces  exceptionnelles 
variations).  E’albuminose  et  la  légère  lympho- 
c5d;ose  qui  ont  été  transitoires  aussi,  mais  rencon¬ 
trées  à  deux  reprises  différentes,  peuvent  avoir 
une  valeur  discutable  ;  elles  peuvent  tenir  en  effet 
au  ramollissement  ou  à  la  syphilis.  Il  y  a  des 
formes  de  syphilis  et  surtout  la  syphilis  des  petits 
vaisseaux  qui  peuvent  présenter  pendant  long¬ 
temps  une  ponction  partiellement  ou  même  tota¬ 
lement  négative,  comme  c’était  dans  plusieurs 
cas  que  nous  avons  publiés.  Jakob  insiste  sur  une 
forme  de  syphilis  qui  se  combine  avec  l’artério¬ 
sclérose  qu’il  dénomme  l’artériose  syphilitique. 
Notre  expérience  personnelle  a  conflrmé  ces  vues 
de  A.  Jakob.  Cette  artériosclérose  syphilidogène 
traduit  sa  nature  parunemésoartéritedutypeHel- 
1er,  ou  une  gomme  du  foie,  tandis  que  dans  le 
cerveau  on  ne  constate  à  l’examen  microscopique 
aucune  lésion  spécifique  de  syphilis.  Beaucoup 
de  faits  cliniques  plaident  cependant  pour  la 
nature  syphilitique  de  ces  lé.sions  des  vaisseaux 
cérébraux  qu’on  ne  peut  pas  différencier  de  l’arté- 
riosclétose.  Il  n’est  pas  exclu  (c’est  une  hypothèse 
en  grande  partie)  que  le  processus  infiltratif  de  la 
syphilis  cède,  et  fait  place  au  processus  scléreux 
QU  artérioscléreux.  A  ce  point  de  vue  Jakob  cite 
le  cas  d’un  individu  de  dix-neuf  ans  qui  avait 
présenté  à  l’autopsie  une  méningite  syphilitique 
en  même  temps  qu’une  artériosclérose  de  la 
carotide.  Jakob  admet,  avec  réserve  du  reste, 
que  l’artériosclérose  syphilidogène  prend  une 
disposition  beaucoup  plus  lacunaire,  vIs-à-vis 
de  la  disposition  plus  diffuse  de  l’artériosclérose 
pure  ;  il  cite  aussi  la  combinaison  de  l’artério¬ 
sclérose  cérébrale  avec  un  processus  de  méningite 
syphilitique, -et  remarque  aussi  que  dans  ces  cas 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  peut  être 
négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  rachidien. 
Au  point  de  yue  clinique,  Jakob  prétend  que  la 
majorité  de  ces  cas  évoluent  sous  le  diagnostic 
de  syphilis  cérébrale  avec  des  symptômes  variés, 
nervosité,  troubles  psychiques,  et  surtout  très 
fréquemment  des  petits  ictus  suivis  de  ramollisse¬ 
ment  de  la  substance  blanche  et  des  ganglions 
basaiix.  Ces  considérations  nous  opt  déterminé 
de  faire  l’examen  microscopique  pour  voir  s’il 
s’agit  d’une  coïncidence  ou  d’un  mélange  de  syphi¬ 
lis  et  artériosclérose.  Des  pièces  récoltées  dans 
divers  endroits  du  cerveau  ont  été  fixées  en  alcool. 
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formol,  brome-formol,  et  sectionnées  et  colorées 
par  les  méthodes  classiques  d’histologie  nerveuse. 

Comme  nous  allons  voir  un  peu  plus  bas,  l’exa¬ 
men  microscopique  a  démontré  qu’il  ne  s’agissait 
pas  de  syphilis  mais  de  tuberculose,  et  à  ce  point 
de  vue  se  pose  de  nouveau  et  sous  une  autre  lu¬ 
mière  la  signification  de  cette  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  positive.  Le  fait  que  le  malade  n’a 
jamais  eu  d’infection  syphilitique,. que  le  Bordet- 
Wassermann  du  sang  avait  été  à  plusieurs 
reprises  négatif,  que  sa  femme  n’a  eu  aucun  avor¬ 
tement,  que  l’examen  microscopique  a  éliminé 
l’infection  syphilitique,  doit  nous  faire  admettre 
qu’il  s’est  agi  d’une  réaction  non  spécifique,  et 
atypique.  N’oublions  pas  que  dans  les  méningites 
ou  méningo-encéphalites  tuberculeuses,  on  peut 
quelquefois  rencontrer  des  réactions  positives. 
Zaloziecki  a  rencontré  en  1909  une  réaction  posi¬ 
tive.  Quelques  auteurs  après  lui  semblent  avoir 
rencontré  aussi  de  cas  semblables,  mais  leurs  ob¬ 
servations  ne  paraissent  pas  claires.  Jahnel, 
Urechia,  Kramer.  Eicke,  Fornata,  Vanelli,  Krisch- 
baum,  Jacchia,  Lotti,  Pagliani,  Santoné,  etc., 
publient  une  série  de  cas  où  la  réaction  de  Bor- 
det-Wassermann,  ou  celle  de  Saélis-Georgi,'a  été 
positive.  Cette  rare  éventualité  nous  montre  par 
conséquent  la  difficulté  ou  l’impossibilité  de  faire 
un  diagnostic  exact,  et  la  confusion  avec  la 
syphiUs  dans  de  tels  cas.  Il  existe  même  des  cas 
où  l’examen  microscopique  même  peut  nous 
laisser  des  doutes,  et  ce  n’est  que  la  recherche  de 
microbes  tuberculeux  qui  tranche  la  question 
(Jakob). 

Sur  nos  sections  en  effet,  nous  avons  rencontré, 
au  commencement,  des  méninges  avec  une  struc¬ 
ture  normale,  ce  qui  nous  avait  fait  penser  à  l’ar¬ 
tériosclérose.  Sur  des  sections  faites  cependant 
sur  une  autre  série  de  pièces,  nous  rencontrons  des 
régions  où  les  méninges  présentent  un  épaississe¬ 
ment  scléreux,  soit  modéré,  soit  très  accentué  ; 
par  places,  des  méninges  avec  une  infiltration 
très  discrète,  avec  surtout  des  lymphocsdes.  Nous 
avons  enfin  eu  la  surprise  de  rencontrer  des  ré¬ 
gions  étendues,  avec  une  grosse  infiltration  des 
méninges,  constituée  surtout  de  lymphocytes,  de 
plasmatocytes,  les  macrophages  étafit  rares,  ce 
qui  nous  a  fait  penser  à  la  syphilis.  Dans  ces 
régions  de  méningite  localisée,  les  vaisseaux  pré¬ 
sentent  des  processus  intenses  depanartérite,  arté- 
rites,  qui  s’obstruant  ou  se  thrombosant,  don¬ 
naient  lieu  à  des  petites  hémorragies.  Examinant 
un  grand  nombre  de  sections,  nous  avons  eu  la 
surprise  de  trouver  des  régions  avec  un  commen¬ 
cement  de  nécrose,  ou  avec  un  petit  nombre  de 
polynucléaires  ;  dans  ces  régions  nous  avons  ren- 
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contré  aussi  quelques  rares  cellules  géantes.  Nous 
avons  trouvé  aussi  des  régions  limitées  où  le  pro¬ 
cessus  inflammatoire  faisait  place  à  une  sclérose 
fibroblastique  secondaire,  ou  à  un  treillis  capil¬ 
laire  ou  scléro-vasculaire.  Cet  aspect  nous  a  déter¬ 
miné  de  croire  à  la  nature  tubercùleuse,  et  lacolo- 
ration  des  microbes  par  la  méthode  de  Ziehl  a  mis 
en  évidence  de  rares  bacilles  tuberculeux. 

Dans  plusieurs  endroits,  cette  méningite  tuber¬ 
culeuse  sans  nodules  envahit  la  substance  céré¬ 
brale  sous-jacente,  constituant  une  vraie  méningo- 
encéphalite  ;  le  processus  se  limite  seulement  aux 
vaisseaux  perpendiculaires,  ou  même  constitue 
une  encéphalite  nette,  intéressant  surtout  l’écorce 
et  un  peu  moins  la  substance  blanche. 

Sur  quelques  sections  nous  avons  rencontré 
des  vaisseaux  infiltrés,  situés  isolément  dans  la 
substance  blanche. 

Pas  trop  rarement  nous  avons  rencontré  des 
granulomes  tuberculeux  situés  dans  l’écorce,  la 
substance  blanche  ou  la  région  épendymaire. 
L’épendyme,  en  effet,  de  même  que  la  région  sous- 
épendymaire  présentaient  fréquemment  des  lé.sions 
tuberculeuses. 

Dans  les  régions  ramollies,  on  constatait  un 
processus  d’encéphalite  tuberculeuse  avec  de  nom¬ 
breuses  artérites,  artérites  qui,  par  leurs  throm¬ 
boses  ou  obstruction,  donnaient  lieu  à  des  ramol¬ 
lissements  ischémiques.  Mais  en  même  temps  que 
ces  ramollissements  tuberculeux  on  rencontrait 
des  ramollissements  où  le  processus  inflammatoire 
tuberculeux  était  complètement  absent,  et  où  les 
lésions  classiques  d’artériosclérose  étaient  la 
cause  efficiente  de  ces  lésions. 

Il  s’agissait  donc,  dans  notre  cas,  de  lésions  con¬ 
comitantes  d’artériosclérose  et  de  méningo-encé- 
phalite  tuberculeuse,  lésions  qui,  par  l’atteinte 
inflammatoire  ou  dégénérative  des  vaisseaux, 
donnaient  lieu  à  des  ramollissements  et  des 
symptômes  de  foyer. 
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LA  PROPHYLAXIE 
EST=ELLE  APPLICABLE 
AUX  ALCOOLIQUES 
INTERNÉS  DANS  LES  ASILES 
PARISIENS? 

le  D'  A.  RODIET 

Méacciu-chcf  di;  l’Asile  de  Villc-Bvrard. 

Depuis  trente  ans,  la  question  de  l’alcoolisme, 
en  France,  préoccupe  magistrats,  avocats  et  méde¬ 
cins,  plus  que  le  gouvernement  qui  paraît  se  désin¬ 
téresser  du  problème,  malgré  les  efforts  de  quel-, 
ques  apôtres,  comme  le  D^'  Degrain.  Cependant 
chaque  année'  s’accroît  le  nombre  des  délits  et  des 
crimes  commis  par  des  alcooliques. 

Avant  la  guerre,  les  buveurs  étaient  déjà  nom¬ 
breux,  et  les  statistiques  de  Magnan  à  l’Admission  ' 
de  Sainte- Anne,  de  Garnier  et  Dupré  à  l'infirmerie 
spéciale,  sont  concluantes  à  ce  sujet.  Pendant  la, 
guerre,  sur  25  000  malades  mentaux  mobilisés  :• 
qui  ont  passé  au  centre  psychiatrique  du  'Val-de-: 
Grâce,  de  1914  à  1918,  dans  le  service  du  Dr  Briand,  ’ 
10  000,  au  minimum,  étaient  des  alcooliques. 
Depuis  deux  ans  que,  grâce  à  l’obligeance  du 
Dr  Briand  et  de  ses  successeurs,  le  professeur  Jude 
et  le  professeur  Fribourg-Blanc,  je  relève  ces 
observations,  pour  une  étude  sur  «  la  Folie  aux 
armées  »  pendant  la  grande  guerre,  je  trouve,  dans 
chaque  paquet  d’observations,  les  diagnostics 
suivants  :  1°  Alcoolisme  chronique  avec  excita¬ 
tion  maniaque  ;  2“  Alcoolisme  chronique  avec 
idées  de  persécution  ;  3°  Alcoolisme  chronique 
avec  idées  hypocondriaques  ;  4®  Délire  alccoo- 
lique  aigu  ;  5°  Ivresse  délirante  à  forme  excito- 
motrice  ;  6®  Delirium  tremens  ;  7®  Dépression 
mélancolique  avec  appoint  éthylique  ;  8®  Confu¬ 
sion  mentale  d’origine  alcoolique  ;  9®  Affaiblisse¬ 
ment  intellectuel  d’origine  alcoolique.  Ainsi  donc, 
toutes  les  formes  d’alcoolisme  aigu  et  chronique 
ont  été  observées,  chez  de  nombreux  mobilisés, 
pendant  les  hostilités. 

Après  la  guerre,  ainsi  que  l’a  démontré  mon 
collègue,  le  D^  de  Clérambault,  médecin-chef  de 
l’Infirmerie  spéciale,  il  semble  que  le  nombre  des 
alcooliques,  internés,  a  diminué  pendant  les  pre¬ 
mières  années  qui  ont  suivi  l’armistice,  à  cause 
des  lois  prohibitives  de  l’absinthe,  sans  doute,  et 
aussi  à  cause  de  la  cherté  de  la  vie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  dernières  statistiques  des 
services  de  l’Infirmerie  spéciale  et  de  l’Admission 
prouvent  que  la  consommation  de  l’alcool  et  les 
troubles  qui  en  résultent  présentent  une  augmen¬ 
tation  inquiétante  depuis  1923.  Nos  services  des 


asiles  parisiens  sont  encombrés,  et  nous  retrou¬ 
vons  dans  nos  salles  toutes  les  formes  de  l’intoxi¬ 
cation  alcoolique,  si  bien  décrites  par  Magnan  et 
Garnier.  Actuellement,  les  asiles  de  la  Seine  sont 
tellement  surchargés  que  l’Administration  se  trouve 
acculée  à  la  nécessité  de  recourir,  dans  la  plus_ 
large  mesure,  aux  transferts  en  province. 

Dorsque,  en  1922,  le  service  de  prophylaxie 
mentale  fut  installé  à  l’asile  Sainte-Anne,  on, 
pouvait  espérer  qu’il  y  aurait  là  une  des  solutions 
de  la  question.  ICn  effet,  soigné  dès  le  début,  l’al¬ 
coolique  pourrait  éviter  d’en  arriver  à  l’intoxi¬ 
cation  chronique  et  au  scandale  ou  au  délit  qui 
nécessitent  rinternenient.  Mais  les  médecins  du 
service  rencontrent,  pour  traiter  ces  malades,  les 
difficultés,  de  la  part  des  consultants  et  de  leurs 
familles,  (]ue  nous  observons  tous,  après 
l’entrée  dans  nos  asiles.  I,c  malade  nie  ses  excès 
de  boisson,  dissimule  les  malaises  qu’il  éprouve, 
scs  idées  délirantes,  scs  revendications  et  inten¬ 
tions  nuisibles.  De  leur  côté,  les  familles,  redou¬ 
tant  l’internement,  apportent  une  mauvaise  foi 
évidente  à  renseigner  le  médecin  ou  lui  mentent 
sans  scrupules.  Dès  lors,  la  cure  libre  devient  impos¬ 
sible  et  toute  prophylaxie  échoue. 

Si,  en  France,  il  existait,  ainsi  qu’en  Belgique, 
ces  maisons  de  cure  des  buveurs  que  le  D^  Begraiii 
préconise  avecénergie  et  persévérance,  et  si  d’autre 
part,  ainsi  que  le  voudrait  le  D^  Marie,  les  alcoo¬ 
liques  acceptaient  de  quitter  Paris,  pour  retourner 
à  la  terre  et  travailler  à  la  campagne,  il  n’est  pas 
douteux  que  de  nombreux  internements  seraient 
évités.  Actuellement,  le  séjour  à  l’asile  est  la  seule 
mesure  efficace,  mais  nous  savons  tous  que  cer¬ 
tains  médecins  de  clientèle,  d’accord  avec  les 
familles  et  les  commissaires  de  police,  par  un  res¬ 
pect  légitime,  disent-ils,  de  la  liberté  individuelle, 
attendent,  pour  faire  soigner  le  malade,  qu’il  ait 
commis  un  scandale  sur  la  voie  publique,  quand 
ce  n’est  pas  un  délit  ou  un  crime.  A  peine  est-il 
interné,  ce  malade,  que  la  famille  et  les  amis 
réclament  une  sortie  prématurée,  afiirmant  «  qu’il 
n’est  pas  dangereux,  et  que  c’est  l’homme  le  plus 
inoffensif  du  monde  »,  alors  même  qu’ils  ont  avoué 
au  commissaire  de  police  le  port  constant  d’tm 
revolver  pour  se  défendre  d’ennemis  imaginaires, 
et  la  crainte  d’un  meurtre.  Bassé  par  ces  protes¬ 
tations  incessantes  et  les  promesses  de  l’alcoolique 
repenti,  en  apparence,  le  médecin  d’asile  se  laisse 
fléchir  et  c’est  la  rechute  plus  ou  moins  prochaine. 
Nous  hospitalisons,  dans  nos  services,  des  alcoo¬ 
liques  internés  pour  la  cinquième,  sixième,  parfois 
dixième  rechute,  et  qui  vivent  en  parasites  de  la 
société.  Ils  passent  de  la  prison,  où  on  les  a  con¬ 
duits  pour  vagabondage  ou  filouterie  d’aliments,  à 
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l'asile,  parce  que  jugés  irresponsables  du  scan¬ 
dale  ou  du  délit  qui  ont  motivé  l’arrestation.  Or, 
leur  séjour  dans  les  asiles  parisiens  est  très  oné¬ 
reux  pour  le  département  de  la  Seine.  I^’état  de 
nos  finances  nous  oblige  à  trouver  une  solution 
économique  et  rapide  de  ce  problème.  On  avait 
pensé  à  aménager,  en  province,  à  I^oches,  une  mai¬ 
son  de  cure  des  buveurs,  qui  serait,  en  même 
temps,  une  sorte  de  patronage  où  les  désintoxiqués 
seraient  réadaptés  au  travail  et  à  la  vie  sociale. 
Une  telle  œuvre  serait  le  complément  du  dispen¬ 
saire  de  prophylaxie  mentale.  En  effet,  avant 
l’internement,  lorsque  le  malade  et  sa  famille 
viennent  consulter  le  médecin,  tout  l’effort  de 
celui-ci  pourrait  s’exercer  à  extraire  l’alcoolique 
du  milieu  parisien  et  à  lui  conseiller  ce  patronage 
à  la  campagne,  où  il  serait  éloigné  du  milieu  dans 
lequel  il  vit,  de  ses  habitudes,  de  son  marchand  de 
vins,  exploiteur  et  complice,  et  des  entraînements 
quotidiens. 

Peut-on  espérer  que  le  consultant  et  sa  famille 
seront  dociles  aux  conseils  du  praticien  et  qu’ils 
consentiront  à  quitter  Paris?  Peut-être,  puisqu’ils 
viennent  librement  demander  des  indications  au 
service  et  que  le  malade  désire  être  guéri.  Dans 
tous  les  cas,  les  médecins  de  clientèle  et  de  la  pro¬ 
phylaxie  mentale  sont  actuellement  désarmés  à 
l’égard  des  alcooliques,  en  l’absence  de  tout  autre 
organisme  que  l’asile,  et  l’internement  est  la  seule 
ressource  dont  ils  disposent.  Je  sais  bien  que  le 
Dr  Marie  a  créé  un  patronage,  75,  rue  du  Château- 
des-Rentiers,  qui  accueille  les  aliénés  à  leur  sortie 
desasiles,et  que,s’ilsn’ontpas  de  famille  ni  d’amis, 
ils  y  trouvent  un  abri  et  la  possibilité  de  recher¬ 
cher  du  travail.  De  même,  il  existe,  rue  du  Théâtre, 
à  Paris,  une  œuvre  privée  où  des  religieuses  ac¬ 
cueillent  les  femmes  privées  de  secours,  lorsqu’elles 
sont  mises  en  liberté,  et  s’occupent  de  leur  trouver 
des  occupations  en  rapport  avec  leurs  aptitudes. 
Je  n’oublié  pas  que  le  D^  Eegrain  a  institué, 
avenue  du  Maine,  123,  une  consultation  où  il 
reçoit  les  alcoohques  et  leurs  familles  désireux 
d’être  conseillés.  Enfin,  en  1922,  le  Conseil  général 
de  la  Seine  a  fondé,  à  Eurcy-Eévy  (Allier),  une 
colonie  de  convalescents  et  malades  guéris,  qui 
recueiile,  à  leur  sortie  des  asiles,  les  hommes  et  les 
femmes  désormais  libres,  mais  dépourvus  de  rela¬ 
tions  et  de  secours  matériel  et  moral,  qui  peuvent 
ainsi  se  placer  à  leur  gré,  dans  les  familles  à  la 
campagne,  et  dans  les  fermes  des  environs. 

J’ai  retrouvé  là-bas  deux  anciens  malades  de 
mon  service.  E’un  s’était  marié  avec  une  femme  du 
pays  et  avait  fondé  une  famille  ;  l’autre,  amputé 
de  guerre,  vendait  des  journaux  dans  la  petite 
ville  de  Eurcy.  Tous  deux  se  déclaraient  parfaite¬ 


ment  heureux,  gagnaient  leur  vie  et  ne  voulaient 
plus  revenir  à  Paris.  Toutes  ces  œuvres  sont  donc- 
très  utiles  et  leurs  efforts  ne  sont  pas  vains,  mais 
elles  s’ignorent  les  unes  les  autres,  ne  coordoiment 
pas  leur  action,  et  par  cela  même,  ne  rendent  pas 
les  services  qu’on  pourrait  en  attendre.  Il  faudrait 
que  les  médecins  des  asiles  soient  appelés  à  bien 
les  connaître  et  à  en  tirer  tous  les  bénéfices  qu’elles 
sont  aptes  à  dispenser  aux  malades  convalescents 
ou  guéris  dont  ils  signent  la  sortie.  Et,  surtout,  ces 
œuvres  s’intéressent  trop  exclusivement  aux 
aliénés  ayant  quitté  l’asile,  alors  que  la  prophy¬ 
laxie  mentale  demanderait  une  action  énergique 
avant  l’internement. 

Il  semble  que  cette  action  s’exercerait,  si  tous 
les  efforts  étaient  coordonnés  pour  éloigner  de 
Paris,  de  sa  fièvre  et  de  ses  entraînements,  l’al¬ 
coolique  encore  susceptible  de  guérison,  et  lui  assu¬ 
rer,  à  la  campagne,  la  cure  de  repos  et  de  désin¬ 
toxication  qu’il  vient  demander  au  médecin  du 
dispensaire.  En  attendant  la  création,  depuis  long¬ 
temps  proposée,  d’asiles  spéciaux  pour  buveurs, 
nous  pensons  que  deux  solutions  se  présentent,  qui 
aideraient  à  résoudre  le  problème  : 

1°  Transférer  dans  les  asiles  de  province,  le  plus 
loin  possible  de  la  capitale,  tous  les  alcooliques 
internés  récidivants,  n’ayant  pas  leur  domicile  de 
secours  à  Paris.  Ce  serait  le  meilleur  moyen  de 
réhabituer  le  malade  au  milieu  rural,  de  désen¬ 
combrer  nos  établissements  et  d’alléger  ainsi  les 
finances  départementales.- 

2°  Etendre  aux  alcooliques,  avant  l’internement 
(lorsqu’ils  viennent  consulter  et  n’ont  commis  ni 
crime  ni  délit),  le  bénéfice  des  colonies  de  conva¬ 
lescence  et  des  œuvres  de  patronage. 

30  Réserver  l’internement  à  ceux-là  qui,  pro¬ 
fondément  intoxiqués,  sont  des  récidivistes  ou 
des  délinquants  à  répétition  et  surtout  à  ceux 
qui,  consultant  le  ser-vice  de  prophylaxie,  ne  vou¬ 
dront  pas  accepter  le  conseil  de  quitter  Paris  pour 
se  refaire  une  autre  vie  à  la  campagne  et  trouver, 
loin  de  la  capitale,  des  occupations  les  exposant 
moins  à  une  rechute. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Qlycosur  ie  rénale  prise  pour  du  diabète  sucré. 

R.-U.  Iv-'V.WRKNCH  et  R.-.4.  McCanck  [The  Brilish 
Medical  Journal,  2  juin  1934,  ““  3830,  p.  981-982)  pu¬ 
blient  cinq  cas  de  glycosurie  rénale  qui,  pour  diverses 
raisons,  avaient  été  diagnostiqués  diabète  sucré.  Ces 
cinq  cas  montrent  les  difficultés  qui  peuvent  survenir 
si  l’on  ne  pense  pas  systématiquement  à  la  possibilité 
d’un  abaissement  du  seuil  rénal  en  présence  d’une  gly¬ 
cosurie  sans  symptômes  typiques  de  diabète,  en  particu¬ 
lier,  en  présence  d’une  glycosurie  isolée  chez  un  adulte 
jeune,  sans  autre  symptôme  et  sans  acétonurie,  ce  qui  est 
rare  dans  le  diabète  sucré.  11  est  judicieux  de  donner  un 
régime  complet  en  attendant  les  résultats  d’une  courbe 
de  glycémie  ;  il  peut  être  dangereux  d’instituer  un  traite¬ 
ment  antidiabétique  sans  vérifier  le  taux  du  sucre  san¬ 
guin.  Il  y  a  plus  de  trente  ans  que  Klemperer  a  le  premier 
attiré  l’attention  sur  cette  forme  inoffensive  de  glycosu¬ 
rie  où  le  glucose  apparaît  dans  l’urine  à  des  concentra¬ 
tions  de  sucre  sanguin  normales,  en  raison  de  l’abaisse¬ 
ment  du  seuil  rénal,  et  qui  est  généralement  connue  sous 
le  nom  de  glycosurie  rénale  ;  mais  elle  reste  toujours  une 
cause  fréquente  d’erreur  de  diagnostic. 

Fùi,rx-PnjRRE  Mkrklen. 

Action  du  viostérol  (ergostéroi  irradié)  et 

de  ia  parathormone  chez  des  chiens  thyro- 

parathyro'idectomisés  alimentés  'avec  un 

régime  artificiel  riche  en  caicium  et  en 
phosphore. 

J.-W.  Spies,  Robert-H.  Wieson  et  James-A.  Strin- 
GHAM  (Chinese  Medical  Journal,  avril  1934,  vol.  48,  n»  4 
P-  352-372),  après  un  court  rappel  des  travaux  antérieurs, 
montrent  l’incertitude  qui  subsiste  en  ce  qui  concerne 
l’interprétation  des  observations  précédemment  faites 
sur  les  effets  de  la  vitamine  D  et  du  principe  actif  para- 
thyroïdien  sur  le  métabolisme  du  calcium  et  du  phosphore 
chez  les  chiens  thyro-parathoïdectomisés.  Au  cours  de 
leurs  recherches,  quotidiennement  furent  étudiés,  chez 
des  chiennes  adultes  non  gravides,  avant  et  après  thyro- 
parathyroïdectomie  large,  les  quantités  de  calcium  et  de 
phosphore  ingérées  et  excrétées  et  le  taux  de  ces  deux 
substances  dans  le  sénun  sanguin,  ainsi  que  les  réponses 
des  muscles  aux  excitations  électriques.  Après  l’opération, 
les  animaux  reçurent  dans  une  première  période  des  in¬ 
jections  sous-cutanées  de  parathormone  ;  puis  dans  une 
seconde  période  de  l’ergostérol  irradié  par  voie  buccale  ; 
enfin  dans  une  troisième  phase,  parathormone  et  ergo¬ 
stéroi  irradié  furent  supprimés.  Pendant  toute  la  durée  de 
ces  expériences,  les  animaux  reçurent  une  alimentation 
de  base  déterminée,  additionnée  de  levure,  d’agar-agar  et 
d’un  mélange  de  sels  leur  assurant  une  quantité  élevée  de 
calcium  et  de  phosphore. 

Les  auteurs  concluent  de  leurs  recherches  que  des  doses 
convenables  de  parathormone  ou  d’ergostérol  irradié 
élèvent  chez  les, chiens  thyro-parathyroïdectomisés  le 
taux  du  calcium  du  sérum,  les  variations  de  celui-ci 
étant  approximativement  parallèles  à  l’excrétion  urinaire 
de  calcium  et  aux  variations  d’intensité  des  réponses  deg 
muscles  aux  excitations  électriques.  Dans  certaines 
limites,  le  phosphore  du  sérum  est  inversement  propor¬ 
tionnel  au  phosphore  urinaire,  au  calcium  du  sérum  et  au 
calcium  urinaire.  D’une  manière  générale,  la  tendance  de 
la  parathormone  est  de  créer  une  balance  négative  du 
calcium  et  du  phosphore  en  augmentant  l’élimination 
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urinaire,  tandis  que  la  tendance  de  l’ergostérol  irradié  est 
(le  rendre  positive  la  balance  de  ces  deux  corps,  car  s’il 
augmentel’excrétion  urinaire,  il  diminue  davantage  encore 
l’excrétion  par  les  fèces.  F. -P.  Merkeen. 

Ephédrine  et  pseudo-éphédrine  dans 
l’asthme,  l’asthme  bronchitique  et  l’énurésie. 

J. -B.  ChRISTOPHERSOX  etMARJORIE  Broadbent  {Bri- 
tish  Medical  Journ.,  2  juin  1934,  n»  3830,  p.  978-979) 
rappellent  que  l’éphédrine  et  la  pseudo-éphédrine  sont 
deux  alcaloïdes  qui  se  trouvent  réunis  en  proportions 
variables  dans  les  diverses  espèces  d'Ephedra  utilisées 
commercialement  pour  la  fabrication  de  l’éphédrine,  qu’ils 
ont  la  même  structure  chimique  tout  en  ayant  des  pro¬ 
priétés  physiques  différentes,  l’éphédrine  étant  lévogyre 
et  la  pseudo-éphédrine  dextrogyre,  et  qu’on  pouvait 
s’attendre,  par  analogie  avec  d’antres  isomères  optiques, 
à  des  propriétés  similaires  qualitativement,  mais  diffé¬ 
rentes  quantitativement. 

Chopra,  Krishna  et  Chose,  dans  l’Inde,  avaient  précé¬ 
demment  conclu  que  la  pseudo-éphédrine  était  moins 
toxique  que  l’éphédrine,  qu’elle  était  moins  puissamment 
diurétique,  qu’elle  était  hypertensive,  mais  moins  que 
l’éphédrine,  que  son  action  dilatatrice  sur  les  bronchioles 
et  constrictive  sur  la  muqueuse  nasale  était  à  peu  près 
aussi  marquée  que  celle  de  l’éphédrine  ;  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’asthme,  la  pseudo-éphédrine  leur  paraissait 
avoir  l’avantage  de  produire  moins  d’effets  accessoires. 

Les  propres  observations  de  Christopherson  et  de  Mar- 
jorie  Broadbent,  ainsi  que  les  travaux  de  Dimson  et  de 
Monro,  confirment  qne  l’action  hypertensive  de  la  pseudo- 
éphédrine  est  beaucoup  moindre  que  celle  de  l’éphédrine. 
Elles  font  considérer  la  pseudo-éphédrine  comme  un  sti¬ 
mulant  sympathique  bronchique  doux,  suffisamment 
actif  pour  améliorer  les  cas  chroniques  de  respiration 
atshmatique  et  dyspnéique,  pouvant  être  utilisé  prophy- 
lactiquement  contre  la  dyspnée  nocturne  de  l’asthme  et 
contre  la  dyspnée  d’effort  des  bronchitiques  chroniques, 
mais  ne  pouvant  pas  prendre  la  place  de  l’éphédrine, 
encore  moins  de  l’adrénaline,  dans  les  crises  aiguës 
d’asthme.  La  pseudo-éphédrine  n’a  pas  d’action  cumnla- 
tive,  est  moins  toxique,  et  produit  moins  d’effets  acces¬ 
soires  que  l’éphédrine.  En  général,  mais  non  tonjours,  il 
faut  recourir  à  une  dose  à  peu  près  double  de  pseudo- 
éphédrine  pom:  produire  les  effets  physiologiques  équiva¬ 
lents  à  une  dose  donnée  d’éphédrine.  Chez  les  sujets  à 
système  cardio-vasculaire  normal,  la  pseudo-éphédrine 
ne  semble  pas  avoir  d’effet  diurétique  très  frappant  ; 
quelques  malades  se  sont  plaints  d’une  augmentation 
de  fréquence  des  mictions,  mais  dans  les  cas  d’inconti¬ 
nence  d’urine  de  l’enfance  la  pseudo-éphédrine,  sans  avoir 
la  haute  valeur  que  les  auteurs  attribuent  à  l’éphédrine, 
peut  être  utilisée.  F. -P.  MerkeEN. 

Injection  sous-conjonctivale  de  solution  salée 
hypotonique  dans  le  traitement  des  hémor¬ 
ragies  sous-conjonctivales. 

M.  Kawasaki  {The  Journal  of  Orienlal  Medicine,  mai 
1934.  vol.  XX,  n»  5)  recommande,  pour  hâter  la  résorp¬ 
tion  des  hémorragies  sous-conjonctivales,  l’injection  sous- 
conjonctivale  d’une  solution  de  chlorure  de  soiiium  hypo¬ 
tonique,  par  exemple  à  0,6  p.  100.  Il  a  été  mené  à  cette 
pratique  après  expérimentation  sur  l’œil  de  lapin  et  essa 
clinique,|et  quelques  injections  lui  ont  en  pratique  donné 
dans  différents  cas  les  plus  grands  succès. 

F.-P.  Merkeen. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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Au  cours  de  raïuiée  qui  vient  de  s’écouler,  la 
neurologie  a  continué  à  faire  preuve  de  son  acti¬ 
vité  coutumière.  Lfi  XIV“  Réunion  neurologique 
internationale,  qui  s’est  tenue  a  la  Salpêtrière  les  5  et 
t)  juin  1934,  obtenn  son  succès  habituel.  Le  sujet 
en  discussion  était  l’hypothalamus,  c’est-à-dire  toute 
cette  question  fondamentale  des  centres  supérieurs 
du  système  nerveux  végétatif.  I^es  lecteurs  du  Paris 
médical  ont  trouvé  que  étqde  détaillée  des  rapports 
et  des  discussions,  due  à  I4  plume  de  M.  Jean  Lere- 
boullet.  Nous  nous  bornerons  donc  à  souligner  l’in¬ 
térêt  des  rapports  présentas  par  M.  Lamelle  (de 
Bruxelle.s),  sirr  l’anatomie  et  l’histologie,  M.  André 
'l'honras  et  M.  Tournay,  .sur  la  physiologie,  M.  Lher- 
mitte,  sur  la  pathologie.  A  l’occasion  de  la  Réunion 
put  étéexposésles  travaux  du  fonds  Dejerine.  M.Ludo 
Van  Bogaert  (d’Anvers)  présenta  im  travail  extrê¬ 
mement  remarquable  et  fouillé  sur  les  dysplasies 
Ueiiro-ectodermiques  congénitales  et  M.  Clrristophe 
traita  de  la  syphilis  du  cervelet,  en  s’attachant  sur¬ 
tout  aux  lésions  difîuses,  ruéningp-parenchyina- 
teuses. 

Le  Congrès  des  Sociétés  d’oto-neuro-ophtalmologie 
devait  se  tenir  à,  Barcelone.  Au  dernier  moment, 
l’incertitude  de  la  situation  politique  en  Catalogne 
a  contraint  les  organisateurs  à  reqiettre  la  réunion, 
qui  aura  lieu  l’année  prochaine. 

Une  autre  question  a  occupé  les  milieux  neurolo¬ 
giques  :  celle  de  la  préparation  du  Congrès  interna¬ 
tional  de  neurologie,  qui  se  tjeudra  à  Londres  en 
août  1935.  Congrès  précédent,  tenu  à  Berne  en 
1931,  avait  réuni  de  très  nombreux  adhérents.  Nul 
doute  que  le  Congrès  de  Londres  ne  coimaisse  le 
même  .succès.  En  septetnbre  1933,  mie  réunion  pré¬ 
paratoire  a  eu  lieu  à  Londres  pom  arrêter  le  choix 
des  .sujets  et  celui  cle.s  rapporteurs. 

Les  questions  .suivantes  ont  été  adoptées  ; 

1“  Physiologie  et  patho.logie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Rappprteiu  ;  M.  Porster  (de  Breslau)  ; 

2“  Physiologie  normale  et  pathologique  du  lobe 
frontal.  Rapporteur  :  M.  Henri  Qaude  (de  Paris)  : 

3“  Étucle  étiologique  et  physio-pathologique  de 
l’épilepsie.  Rapporteur  :  MM.  Marburg  (de  Vienne) 
et  O.  Ros.si  (de  Pavie)  ; 

4“  L^s  centres  supérieurs  du  .sympatlûque.  Raji- 
porteur  :  M.  Brouwer  (d’Amsterdam). 

Le  président  du  Congrès  sera  sir  Charles  Sher- 
rington  et  le  secrétaire  général  le  D''  Kinnier  Wilson. 
Lé  règlement  dq  Congrès  sera  le  même,  à  quelques 
améliorations  près,  que  celui  du  Congrès  de  Berne. 
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Pom  la  revue  de  cette  année,  parmi  les  sujets  qui 
sont  à  l’ordre  du  jour,  nous  avons  fait  choix  des  sui¬ 
vants  : 

1“  Les  tmneurs  cérébrales  métastatiques  ; 

20  Peut-on  se  .servir,  pour  l’examen,  d’im  liquide 
céphalo-rachidien  accidentellement  souillé  de  sang  ? 

30  Le  signe  d’Argyll  Robertson  ; 

40  I,es  ataxies  ; 

50  De  quelques  essais  thérapeutiques  récents,  en 
neurologie. 

I.  Les  tumeurs  cérébrales  métastatiques. 

L’iutérêt  que  présente  l’étude  des  métastases 
caucéreuses  au  niveau  de  l’encéphale,  tant  au  point 
de  vue  clinique  que  thérapeutique,  est  évident  ; 
d’autant  que  le  caractère  métastatique  de  ces  néo¬ 
plasmes  intracrâniens  peut  parfois  rester  assez  long¬ 
temps  méconnu. 

Les  tumeurs  cérébrales  métastatiques  ont  été 
peu  étudiées  par  les  anciens  auteurs.  Roussy  et 
Cornil  leur  consacrent  un  court  paragraphe  dans 
leur  article  du  traité  de  médecine.  Harvey  Cushing  (i) 
les  étudie  rapidement  dans  son  livre  .sur  les  tumemrs 
cérébrales.  Dans  une  récente  et  fort  intéressante  thèse 
inspirée  par  le  professemr  Roger  (de  Marseille),  Jean 
Paillas  (2)  a  apporté  une  contribirtion  importante  à 
l’étude  de  cette  question  ;  nous  y  puiserons  large¬ 
ment  pour  l’exposé  qiii  va  suivre. 

Les  tumeurs  cérébrales  métastatiques  compren¬ 
nent  toutes  les  néoformations  intracrâniennes  ayant 
pour  point  de  départ  im  cancer  périphérique,  et  dont 
la  propagation  est  de  nature  métastatique.  Cette  défi¬ 
nition  comprend  donc  les  noyaux  encéphaliques,  mé¬ 
ningés,  et  des  nerfs  crâniens.  Elle  élimine  les  méta¬ 
stases  osseuses,  les  noyaux  intracrâniens  par  propa¬ 
gation  de  voisinage,  les  méningites  cancéreuses 
ne  donnant  pas  naissance  à  une  néoformation. 

Etiologie.  —  Les  métastases  cérébrales  ne  se  ren¬ 
contrent  pas  fréquemment  au  cours  des  autopsies. 

Paillas,  totalisant  les  statistiques  anciennes  (2), 
trouve  que  sur  52  21 1  autopsies  156  cas  de  tumeurs 
métastatiques,  soit  0,29  p.  100,  ont  été  signalés. 
Au  centre  anticancéreux  de  Marseille,  en  ces  der¬ 
nières  années,  sur  i  519  malades  admis,  2  cas  seule¬ 
ment  de  métastases'  cérébrales  ont  été  observés. 

A  la  clinique  médicale  du.  professeur  Olmer,  sur 
2  iQo  malades  dont  362  décédés,  il  y  eut  70  cancéreux 
dont  32  vérifiés  avec  une  seule  métastase  cérébrale. 

Dans  le  service  du  professeur  Roger,  sur  3  491 
malades  63  étaient  atteints  de  tumeur  cérébrale, 
dont  7  étaient  métastatiques. 

L’encéphale  est  de  tous  les  organes  celui  qui  est 
le  plus  rarement  le  siège  de  métastases  néoplasiques. 
Krasting  observe  que  phisdeso  p.  lop  des  cancers 
présentent  des  métastases  ;  le  cerveau  n'est  touèhé 
que  dans  4,7  p.  roo  des  cas.  Roussy  et  Comil  relèvent 

■  (i)  Harvey  Cushing,  Intracraniai  'Tumours.  Baillière, 

Tiudall  et  Cox,  éditeurs,  bondres.  ■ 

(s)  Jean  parLUAS,  1,63  jumeijra  cérébrales; métastatiques. 
Thèse  de  Marseille,  1933. 
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3  métastases  cérébrales  sur  133  autopsies  de 
cancéreux. 

I/a  fréquence  des  métastases  cérébrales  par  rap¬ 
port  aux  tumeurs  primitives  est  la  suivante  d’après 
les  auteurs  :  5,8  p.  100  pour  Tooth  ;  17  p.  100  d’après 
Silvan  ;  3,4  p.  100  d’après  Cushing,  la  statistique 
de  ce  dernier  portant  sur  2  023  tumeurs.  Elle  montre 
que  les  métastases  cérébrales  sont  à  elles  seules 
aussi  fréquentes  que  les  néoformations  bacillaires 
et  syphilitiques  réunies. 

Elles  sont  plus  fréquentes  dans  le  sexe  masculin 
que  dans  le  sexe  féminin,  sans  doute  en  raison  de  la 
plus  grande  fréquence  chez  l’homme  du  cancer  du 
pomnon,  principale  cause  de  métastase  cérébrale. 

La  fréquence  des  métastases  cérébrales  suivant 
l’âge  varie  avec  la  fréquence  elle-même  des  cancers 
primitifs  qui  en  sont  le  point  de  départ.  Elle  s’étend 
des  premières  années  jusqu’à  l’âge  le  plus  avancé. 

La  fréquence  des  métastases  au  cours  des  diverses 
tumeurs  malignes  est  exprimée  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  que  nous  empruntons  à  Paillas,  et  qui  porte  sur 
194  observations  : 

Poumon .  40 

Sein. . .  38 

Rein .  17 

CEsophage .  1 1 

Estomac .  6 

Intestin .  4 

Testicule .  i 

Pancréas .  8 

Sarcome  du  tissu  conjonctif .  7 

Utérus . 6 

Thyroïde .  6 

Surrénales .  5 

Glandes  salivaires .  2 

Vessie  .  i 

Vessie  :  épitliéliomes .  7 

Chorio-oplitaliome . 2 

Voies  biliaires .  1 

Tumeurs  mélaniques,  sarconic.s.  .  10 

Ganglions .  i 

Prostate .  2 

Ovaire .  i 

Cavum-pliarynx .  5 

Plèvre .  I 

Peau .  I 

Épithélioma  d’origine  inconnue  ..  9 

Ce  tableau  montre  en  outré  que  les  tumeurs  épi¬ 
théliales  sont  plus  fréquemment  le  point  de  départ 
des  métastases  cérébrales  que  les  tumeurs  conjonc¬ 
tives,  puisque  171  tumeurs  sur  194  sont  de  nature 
épithéliale.  ‘ 

Le  cancer  du  poumon  est  la  cause  la  plus  fréquente 
des  métastases,  ainsi  que  l’ont  montré  les  recherches 
de  Roussy,  d’Huguenin  ;  40  fois  sur  194  cas  d’après 
Paillas.  De  plus,  les  métastases  pulmonaires  dans  les 
cancers  périphériques  semblent  bien  être  ime  étape 
intermédiaire  favorisant  les  métastases  cérébrales. 
Sur  1 38  protocoles  d’autopsie  le  poumon  était  envahi 
secondairement  33  fois.  Donc  cancers  primitifs  ou 
secondaires  du  poumon  sont  en  cause  dans  73  cas, 
un  peu  moins  de  la  moitié. 

Le  poumon  est  fréquemment  le  point  de  départ 
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ignoré  de  métastases  cérébrales.  Sur  56  malades  dont 
la  tumeur  primitive  était  latente,  une  néoplasie  pul¬ 
monaire  était ‘en  cause  31  fois,  et  8  fois  le  cancer 
viscéral  latent  s’accompagnait  de  métastase  pul¬ 
monaire,  soit  plus  des  deux  tiers  des  cas  (Paillas). 

Le  cancer  du  sein,  jadis  considéré  comme  le  point 
de  départ  le  plus  habituel  des  métastases  cérébrales, 
vient  en  seconde  ligne,  srutout  si  l’on  tient  compte 
de  la  fréquence  extrême  du  cancer  du  sein  et  de  son 
aptitude  à  faire  des  métastases.  Paillas,  dans  sa 
statistique,  a  noté  le  point  de  départ  73  fois  dans  le 
poumon  contre  38  fois  seulement  dans  le  sein.  Ce 
dernier  ne  donne  que  des  métastases  tardives  et  ne 
constitue  jamais  un  point  de  départ  ignoré. 

Parmi  les  autres  cancers,  le  cancer  rénal  ou  surré¬ 
nal  est  souvent  tme  cause  de  métastase  précoce. 
Viennent  ensuite  le  pancréas,  le  corps  thyroïde,  l’uté¬ 
rus,  les  tumeurs  mélaniques. 

L’irradiation  des  tumeurs  malignes  ne  semble  pas 
favoriser,  au  contraire,  les  métastases  secondaires, 
comme  l’avaient  prétendu  certains  auteurs.  Dans  sa 
statistique  Paillas  observe  que  129  cas  de  tumeurs 
n’avaient  pas  été  irradiées,  alors  que  dans  50  cas  elles 
l’avaient  été. 

Anatomie  pathologique.  • —  Les  tumeurs  épithé¬ 
liales  sont  celles  qui  donnent  le  plus  fréquemment 
des  métastases  cérébrales,  comme  nous  l’avons  déjà 
signalé. 

Les  métastases  siégeant  dans  le  tissu  noble  sont 
plus  fréquentes  que  celles  développées  dans  les  mé¬ 
ninges  ou  les  nerfs  crâniens,  ou  que  les  noyaux  mul¬ 
tiples  ayant  touché  à  la  fois  cerveau  et  méninges. 

La  répartition  des  noyaux  tumoraux  dans  le  cer¬ 
veau  est  très  variable.  Toutefois  on  peut  noter  la 
fréquence  de  leur  développement  le  long  des  vais¬ 
seaux  importants,  la  sylvienne  et  la  cérébrale  pos¬ 
térieure  en  particulier,  et  leur  symétrie  quand  ils 
sont  multiples. 

Au  niveau  des  mém'nges,  les  métastases  se  rencon¬ 
trent  volontiers  à  la  base  du  cerveau,  sur  les  faces 
latérales,  autour  de  la  zone  rolandique  ou  calcarine. 
Fréquemment  le  point  de  départ  est  dans  une  tu¬ 
meur  relativement  proche,  par  elle-même,  par  ses 
prolongements  ou  ses  métastases.  La  métastase 
se  fait  presque  toujours  du  même  côté  que  la  tu¬ 
meur. 

Signalons  en  passant  les  méta.stases  ostéo-méningo- 
encéphaliques. 

Les  métastases  dans  les  nerfs  crâniens  peuvent 
être  nem-o-méningées,  ce  sont  les  phis  fréquentes,  ou 
purement  nerveuses. 

L’hypophyse  peut  être  le  siège  de  métastases. 

Les  métastases  méningées  sont  représentées  par 
des  noyaux  uniques  ou  multiples,  insérés  sur  la 
face  interne  de  la  dure-mère,  et  qui  refoulent  plus 
ou  moins  la  face  externe  du  cortex  sans  contracter 
d’adhérences  avec  lui.  La  calotte  craniemie  peut  être 
érodée,  ou  même  perforée  au  voisinage  de  ces  tu¬ 
meurs. 

Les  métastases  encéphaliques,  plus  souvent  mul- 
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tiples  qutaiques,  sont  constituées  par  des  noyaux 
de  dimension  ;parfois  considérable,  mal  irrigués 
en  général,  avec  une  coque  périphérique  et  rme  .par¬ 
tie  'Centrale  le  plus  souvent  en  voie  de  nécrose.  Dans 
la  majorité  des  cas  la  séparation  est  absolue  entre  le 
nodule  tumoral  et  le  tissu  nerveux.  Plus  rarement 
le  üssu  .cancéreux  pousse  des  .prolongements  dans  la 
substance  cérébrale,  soit  directement  dans  les  es¬ 
paces  interfibrillaires,  soit  plus  souvent  par  l’inter- 
médiaire  «des  gaines  de  Virchow-Robin.  Re  nodule 
cancéreux  est  alors  entouré  d’une  zone  très  vasculaire 
avec  suÊEusions  hémorragiques  et  réaction  lympho¬ 
plasmocytaire.  A  distance,  on  peut  observer  de  l’œ¬ 
dème  cérébral,  des  plages  nécrotiques  par  corupression 
des  gros  vaisseaux  ou  des  hémorragies  microsco¬ 
piques. 

Pathogénie.  —  Les  voies  suivies  par  les  cellules 
néoplasiques  pour  arriver  à  l’encéphale,  en  dehors 
du  processus  par  propagation  directe  qui  n’est  pas 
une  métastase,  sont  de  trois  ordres  :  la  voie  san¬ 
guine,  la  voie  lymphatique,  la  voie  nerveuse. 

1°  La  voie  ariér.ielle  est  la  plus  fréquente.  Ra  riche 
vascularisation  du  cerveau  peut  même  laisser  con¬ 
sidérer  comme  surprenant  que  les  métastases  n’y 
soient  pas  plus  fréquentes,  à  moins  d’admettre  qu’un 
facteur  biedogique  autre  que  l’élément  mécanique 
n’intervient  pour  en  expliquer  la  rareté. 

Toujours  est-il  que  la  distribution  des  noyaux 
tumoraux  le  long  des  principales  artères  cérébrales, 
et  surtout  de  la  sylvienne,  est  im  fait  certain.  Res 
métastases  des  tumeurs  mélaniques  montrent,  à  un 
stade  de  début  des  métastases,  des  petits  foyers  noirs 
de  jais  au  niveau  du  cortex  et  des  méninges,  à  chaque 
terminaison  artérielle. 

R’oidination  des  nodules  néoplasiques  autour  des 
vaisseaux  du  cortex,  avec  parfois  une  embolie  mi¬ 
croscopique  dans  la  Imnière,  peut  d’ailleurs  être  dé¬ 
montrée  liistologiquement. 

Quand  la  tumeur  primitive  est  au  pomnon,  l’em¬ 
bolie  néoplasique  gagne  rapidement  le  cerveau  par 
les  veines  pulmonaires,  les  cavités  cardiaques  et  les 
artères  cérébrales. 

Quand  la  tumeur  n’est  pas  développée  aux  dépens 
de  l’appareil  respiratoire,  un  stade  pulmonaire  néo¬ 
plasique  préalable  semble  mie  condition  presque 
nécessaire  à  l’envahissement  cérébral.  Res  tumeurs 
le  plus  souvent  en  cause  sont  les  cancers  rénaux,  di¬ 
gestifs,  utérins  ;  et  les  cancers  mélaniques  parmi  les 
tumeurs  conjonctives. 

On  observe  en  outre  dans  certains  cas  un  relais 
cardiaque  sous  forme  d’endocardite  ou  de  métas¬ 
tase  néoplasique  sur  le  trajet  poumon-encéphale. 

2“  Les  lymphatiques  constituent  une  voie  d’apport 
pour  les  cellules  néoplasiques  dans  le  cerveau.  Dans 
le  tissu  nerveux,  qui  ne  possède  pas  de  lymphatiques, 
elles  cheminent  dans  les  gaines  périvasculaires.  De 
nombreux  examens  histologiques  ont  montré  dans 
certaines  tumeurs  métastatiques  les  gaines  de  Vir¬ 
chow-Robin  bourrées  de  cellules  néoplasiques.  Même 
quand  elles  empruntent  la  voie  vasculaire,  les  cel¬ 


lules  tumorales  peuvent  se  disséminer  ensuite  dans  le 
parenchyme  nerveux  parles  gaines  périadventitielles. 

En  outre,  dans  certains  cas  le  liquide  céi^halo- 
rachidien  peut  servir  d’agent  de  dissémination  dans 
les  tumeurs  méningées,  et  de  voie  de  propagation  dans 
le  parench3ane  nerveirs  par  l’intermédiaire  des  gaines 
de  Virchow-Robin. 

Ra  voie  lymphatique  est  un  agent  de  propagation 
pour  les  cancers  proches  de  l’encéphale,  les  cancers 
du  sein  par  exemple,  et  peut-être  aussi  les  épithé- 
liomes  thyroïdiens  et  naso-pharyngés,  et  très  rare¬ 
ment  les  sarcomes  ganglionnaires. 

Dans  les  cas  où  la  propagation  emi^nmle  la  voie 
lymphatique,  on  n’observe  pas  de  cancer  du  ijoumon 
primitif  ou  secondaire. 

3“  La  voie  nerveuse  peut  être  utilisée  dans  certains 
cancers  du  sein,  et  des  éjùthéliomas  du  cavum.  Res 
localisations  sont  neuro-méiüngées  ou  uniquement 
nerveuses.  C’est  amsi  que  Cornil,  Paillas  et  Vague, 
Peet,  ont  signalé  des  métastases  gassériennes  ou 
ponto-cérébelleuses  consécutives  à  des  épithélionias 
du  cavum.  Dans  ces  cas  les  espaces  interfasciculaires 
des  nerfs  apparaissent  bomrés  de  cellules  néopla¬ 
siques. 

Qu’il  s’agisse  de  propagation  par  voie  lymphatique 
ou  nerveuse,  les  métastases  siègent  presque  toujours 
du  même  côté  que  la  tumeur  primitive,  et  intéres¬ 
sent  soit  les  méninges,  soit  les  nerfs  périphériques. 

En  cas  de  propagation  par  voie  sanguine,  les  métas¬ 
tases  sont  aussi  bien  hétéro  qu’homolatérales  et 
siègent  le  plus  souvent  dans  l’encéphale. 

Ra  nature  histologique  de  la  tumeur  primitive  ne 
saurait  permettre  de  préciser  actuellement  l’aptitude 
qu’elle  peut  présenter  à  créer  des  métastases  ner¬ 
veuses.  Res  statistiques  et  l’expérimentation  nous 
offrent  seulement  quelques  notions  générales  qui  sont 
les  suivantes  :  les  tumeurs  épithéliales  donnent  plus 
souvent  des  métastases  que  les  tumeurs  conjonc¬ 
tives  ;  les  sarcomes  donnent  le  plus  souvent  des  mé¬ 
tastases  multiples  méningo-encéphaliques  ;  les  épi- 
théliomas  donnent  des  métastases  uniques  ou  miü- 
tiples.  Multiples,  elles  sont  encéphahques  ;  uniques, 
elles  se  répartissent  également  dans  l’encéphale 
et  les  méninges.  Histologiquement,  il  faut  retenir 
la  fréquence  des  épithéliomas  cylhidriques  comme 
cause  de  métastases,  et  la  rareté  des  épithéliomas 
malpighiens. 

Etude  clinique.  —  R’histoire  clinique  des  métas¬ 
tases  cérébrales  serait  constituée  logiquement  par 
l’association  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  aux  symptômes  locaux  et  généraux  du  néo¬ 
plasme  primitif. 

Il  n’en  est  pas  tout  à  fait  ainsi,  et  la  symptomatolo¬ 
gie  des  tmneurs  métastatiques  se  différencie  appré- 
ciablement  des  tumeurs  cérébrales  prünitives. 

Re  syndrome  cUnîque,  d’après  Paillas,  en  est  essen¬ 
tiellement  caractérisé  par  la  rareté  relative  du  syn¬ 
drome  d'hypertension  intracrienne,  bien  que  la  cépha¬ 
lée  soit  une  manifestation  constante  ;  la  multiplicité 
des  signes  neurologiques  et  leur  installation  successivi  ; 
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la  latence  de  la  plupart  des  nodules  tumoraux  ;  la 
rapidité  de  l'évolution  dans  une  cachexie  extrême. 

Le  début  est  variable.  Il  peut  manquer  et  le  malade 
entrer  d’emblée  dans  la  période  d’état  par  des  acci¬ 
dents  comateux,  hémiplégiques,  ou  un  état  cachec¬ 
tique.  Quand  il  existe,  le  début  peut  être  brusque  ou 
lent.  Brusque,  il  se  fait  par  uue  crise  d’épilepsie 
inopinée,  jacksoiiicime  le  plus  souvent,  qui  se  répète 
plus  ou  moins  fréquemment.  Isolée  au  début,  la  crise 
est  suivie  après  de  phénomènes  parétiques,  de  cépha¬ 
lée,  de  troubles  cérébraux,  de  torpeur,  d’asthénie. 
Les  troubles  moteurs  peuvent  être  plus  frustes  et 
müquement  représentés  par  des  clonies  ou  des 
spasmes  localisés. 

Insidieux,  ce  mode  de  début  plus  fréquent  est 
constitué  par  des  céphalées  violentes  et  souvent 
atrocement  douloureuses  qui  peuvent  persister  im  ou 
plusieurs  mois  sans  autres  signes.  Ultérieurement,  on 
voit  apparaître  des  manifestations  convulsives  ou  des 
paralysies. 

L’installation  progressive  de  paralysies  d’abord 
localisées,  qui  s’étendent  peu  à  peu,  avec  des  troubles 
de  la  sensibilité  subjective,  est  im  mode  de  début 
plus  rare. 

Période  d’état.«  —  La  céphalée,  im  des  symptômes 
les  plus  fréquents,  peut  se  présenter  sous  deux  types. 
Elle  est  associée  aux  vomissements,  à  la  stase  papil¬ 
laire,  et  ne  constitue  qu’un  des  éléments  du  syn¬ 
drome  d’hypertension  intracrânienne.  C’est  le  cas 
le  plus  rare.  Plus  souvent  elle  est  isolée,  très  précoce, 
particulièrement  violente,  continue  sans  paroxysmes, 
parfois  localisée  en  une  région  qui  correspond  au 
siège  de  la  tumeur,  et  dure  pendant  toute  l’évolution. 
Elle  est  sans  rapport  avec  l’état  de  la  tension  céphalo¬ 
rachidienne. 

L’obnubUation  intellectuelle  et  la  torpeur  peuvent 
se  présenter  de  façon  précoce,  associées  à  la  cépha¬ 
lée  ou  même  isolées.  Elles  s’accompagnent  de  som¬ 
nolence,  d’asthénie  et  de  prostration,  constituant 
un  état  psychique  assez  spécial  aux  métastases  céré¬ 
brales. 

On  peut  observer  en  outre  les  divers  éléments  du 
syndrome  d’hypertension  intracrânienne  siu  lequel 
nous  n’insisterons  pas. 

Les  symptômes  physiques  sont  représentés  par 
des  manifestations  convulsives,  jacksoniennes  ou 
généralisées,  par  des  parésies  localisées,  des  modi-, 
fications  des  réflexes  tendineux  souvent  inattendues  ; 
abolition  des  réflexes  des  membres  paralysés.  Il 
faut  en  rapprocher  l’hyporéflexie  pupillaire  avec  len¬ 
teur  des  réflexes  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 
On  peut  observer  aussi  des  manifestations  ménin¬ 
gées  frustes. 

Les  symptômes  focaux  sont  essentiellement  va¬ 
riables  suivant  le  siège,  le  volume  et  le  nombre  des 
métastases.  Dans  certains  cas,  ces  symptômes  sont 
multiples  parce  que  les  signes  de  chaque  foyer  s’ajou¬ 
tent  aux  autres.  Mais  plus  souvent  des  métastases 
multiples  ne  donnent'  lieu  qu’à  des  S3miptômes  fo¬ 
caux  restreints.  Et  de  fait  bien  des  nodules  métas¬ 
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tatiques  restent  muets.  Paillas  révèle  que  dans  71  p. 
1 00  des  cas  l’examen  nécropsique  a  montré  l’existence 
de  plusieurs  nodules  tumoraux,  alors  qu’on  n’obser¬ 
vait  un  syndrome  complexe  que  dans  17  p.  100  des 
cas. 

L’état  général  des  malades  est  très  différent  sui¬ 
vant  les  cas.  Chez  certains,  la  métastase  cérébrale 
n’est  qu’une  manifestation  accessoire  d’un  néo¬ 
plasme  malin  en  voie  de  généralisation.  Il  s’agit 
alors  de  sujets  cachectiques.  La  métastase  cérébrale, 
au  contraire,  peut  sruvenir  chez  des  sujets  en  par¬ 
fait  état  de  santé,  que  le  cancer  primitif  soit  ignoré 
et  latent  ou  ait  été  opéré  antérieurement. 

L’absence  clinique  fréquente  de  signes  d’hyper¬ 
tension  se  reflète  dans  l’examen  du  fond  d’œil  et 
celtd  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  fond  d’œil  est  le  plus  souvent  normal.  Smr  76 
malades  où  cet  examen  fut  pratiqué,  on  ne  découvrit 
de  modifications  que  29  fois,  et  encore  furent-elles 
souvent  tardives  (Paillas). 

La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  43 
malades  ponctionnés  ne  fut  trouvée  au-dessus  de  30 
centimètres  que  19  fois.  L’albmninose  fut  notée 
dans  23  cas.  L’examen  cytologique  restait  négatif 
chez  41  malades.  Chez  19  on  observait  tme  réaction 
cellulaire  banale,  chez  4  malades  il  existait  une 
hémorragie  méningée,  et  chez  3  seulement  on  put 
déceler  la  présence  de  cellules  néoplasiques  dans  le 
liquide.  La  réacüon  de  Wassermann  était  négative 
toujomrs;  Le  benjoin  collo’fdal  donnait  une  réaction 
négative  dans  6  cas,  positive  dans  2.  Mais  les  deux 
derniers  malades  étaient  également  spécifiques  (Pail¬ 
las). 

La  radiographie  montre  parfois  des  lésions  osseuses 
crâniennes  ;  la  ventriculographie  peut  déceler  des 
déformations  des  ventricules. 

L’évolution  de  l’affection  est  progressive  et  se 
termine  assez  rapidement  dans  im  état  de  cachexie 
cancéreuse.  La  durée  moyenne  est  de  trois  mois 
environ.  Elle  est  parfois  beaucoup  plus  longue,  et 
Cushing  rapporte  tm  cas  de  métastase  d’aspect 
bénin,  dont  la  nature  ne  fut  révélée  que  par  l’exa¬ 
men  histologique.  Le  décès  ne  survint  que  sept  ans 
après  l’apparition  des  symptômes  cérébraux. 

Nous  venons  d’énumérer  les  principaux  symptômes 
des  tmneurs  cérébrales  métastatiques,  mais  il  est 
évident  que  le  nombre  des  formes  cliniques  en  est 
variable  à  l’infini.  Nous  ne  saurions  les énmnérer,  mais 
nous  signalerons  cependant  les  formes  à  début  par 
des  troubles  psychiques  sous  forme  de  confusion 
mentale  avec  anxiété,  de  dépression  mélancolique 
avec  apathie  et  asthénie,  de  troubles  mentaux  simu¬ 
lant  la  paralysie  générale,  ou  encore  d’états  de  nar¬ 
colepsie.  Signalons  les  formes  ostéo-méningo-en- 
céphaliques  avec  usure  de  la  boîte  crânienne  ;  les 
formes  évolutives  suraiguës  d’une  durée  de  quinze  à 
•vingt  jours,  les  formes  aiguës  et  les  formes  prolon¬ 
gées,  les  formes  à  poussées  successives  liées  sans 
doute  à  des  poussées  congestives  transitoires  au 
voisinage  du  nodule  métastatique,  les  formes  à 
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rémission,  les  formes  topographiques  suivant  le 
siège  de  la  métastase,  les  formes  étiologiques  va¬ 
riables  avec  le  siège  du  cancer  primitif. 

I. e  diagnostic  des  tmueurs  métastatiques  peut  se 
présenter  schématiquement  sous  deux  aspects  très 
différents  :  ou  bien  il  s’agit  d’un  malade  présentant 
une  tumeur  maligne  périphérique  notoire,  évolutive 
ou  opérée  antérieiurement,  ou  bien  l’existence  de  la 
tumeur  primitive  est  ignorée  et  les  symptômes  de 
néoplasme  intracrânien  surviennent  chez  un  sujet 
apparemment  bien  portant.  Dans  le  premier  cas 
le  diagnostic  est  évident,  dans  le  second  il  est  à  peu 
près  impossible,  et  l’examen  histologique  de  la  tu¬ 
meur,  si  on  l’enlève,  est  seid  susceptible  de  montrer 
qu’il  s’agit  d’ime  tumeur  métastatique.  Pratique¬ 
ment  les  choses  ne  sont  pas  toujours  aussi  simples. 

D’une  part,  si  un  sujet  atteint  d’un  cancer  péri¬ 
phérique  présente  des  symptômes  de  néoplasme  intra¬ 
crânien,  il  n’est  pas  obligatoire  que  ce  dernier  soit 
une  fumeur  métastatique. 

Dt  d’autre  part,  il  existe  des  affections  telles  que 
la  maladie  de  Recklinghausen,  ou  bien  la  maladie  de 
Hodgkin,  qui  ne  sont  pas  franchement  malignes 
et  peuvent  présenter  des  néoformations  périphériques 
et  cérébrales  à  la  fois. 

En  présence  d’im  néoplasme  intracrânien,  inutile 
de  dire  qu’il  est  de  première  importance  de  savoir 
si  l'on  a  affaire  à  tme  tumeur  primitive  ou  à  une  néo- 
formation  métastatique  pour  prendre  une  décision 
thérapeutique. 

D’intervention  opératoire  n’est  justifiée  que  quand 
l’état  général  est  bon  et  que  le  cancer  primitif  es^ 
opérable  ou  peu  évolutif.  La  discrimination  entre  les 
tmneurs  méningées  et  cérébrales  est  de  première 
importance,  car  les  premières  seules  sont  opéra  blés 
Dana  l’ensemble,  les  résultats  ne  sont  pas  très  satis¬ 
faisants.  Sur  19  Interventions  chirurgicales.  Paillas 
rapporte  3  cas  favorables  où  l’intervention  fut  suivie 
d’une  amélioration  importante  ayant  permis  au 
malade  de  reprendre  temporairement  son  activité 
normale.  Dans  les  autres  cas,  les  résultats  furent 
m  auvais. 

Paillas  relate  également  un  cas  de  méta-stase  céré¬ 
brale  d’un  cancer  utérin  où  la  radiothérapie,  après 
une  aggravation  transitoire,  fut  suivie  d’une  amélio¬ 
ration'  importante  et  durable. 

II.  Peut-on  se  servir  pour  l’examen  d'un 
liquide  céphalo-rachidien  accidentellement 
souillé  de  sang  ?  —  Tous  les  médecins  savent 
qu’il  arrive  assez  fréquemment  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  soit  teinté  de  sang  par  suite  de  la  piqûre 
accidentelle  d’une  veine  des  espaces  sous-araclmoï- 
diens.  C’est  un  incident  désagréable  parce  qu’il 
apporte  aux  examens  cytologiques,  chimiques  e^ 
biologiques  une  gêne  certaine.  Beaucoup  de  clini¬ 
ciens  vont  jusqu’à  considérer  qu’tm  tel  liquide  est 
inutilisable,  qu’il  n’y  a  qu’à  l’écarter  et  à  recom¬ 
mencer  la  ponction  après  un  délai  de  quatre  à  cinq 
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jours,  au  moins.  C’est  peut-être  le  mieux,  mais  il  y 
a  des  cas  où  cette  manière  radicale  n’est  pas  sans 
inconvénient. 

Depuis  longtemps,  des  procédés  ont  été  préconisés 
pour  permettre  d’utiliser  de  tels  liquides.  Il  va  de  soi 
que,  quand  la  quantité  de  sang  est  très  faible,  qu’il 
n’y  a  que  quelques  globules  rouges  par  millimètre 
.  cube  de  liquide,  aucune  cause  d’erreur  ne  s’introduit  ; 
mais,  s’il  y  en  a  davantage,  des  corrections  sont  néces- 

Dans  mi  article  récent,  M.  Solomon,  M*'®  Dailey 
et  M.  Fremont-Smith  (i)  sont  revenus  sur  cette 
très  importante  question  de  pratique  que  nous  résu¬ 
merons  d’après  eux. 

Des  auteurs  commencent  par  insister  sur  les  carac¬ 
tères  qui  différencient  im  liquide  accidentellement 
sanglant  de  celui  d’une  hémorragie  méningée,  mais 
ils  ne  disent  rien  là-dessus  qui  ne  soit  très  classique. 
En  cas  de  piqûre  d’une  veine,  le  liquide,  recueilli 
dans  plusieurs  tubes,  montre  de  grosses  variations, 
dans  la  teneur  en  globules  rouges  ;  en  général,  il 
s’éclaircit  rapidement  et  les  derniers  centimètres 
cubes  recueillis  paraissent  tout  à  fait  limpides.  En 
second  lieu,  il  se  produit  mie  coagulation  dans  le 
tube  sanglant  ;  enfin,  si  l’on  centrifuge,  on  a  un 
culot  de  globules  surmonté  d’im  liquide  incolore 
Au  contraire,  dans  l’hémorragie  méningée,  les  tubes 
successifs  ont  à  peu  près  la  même  couleur  ;  il  ne  se 
produit  pas  de  caillot  et,  après  centrifugation  ou 
sédimentation,  la  liqueur  surnageante  est  plus  ou 
moins  xanthocliromique,  au  moins  si  l’hémorragie 
méningée  date  déjà  de  quelques  heures.  D’après  les 
auteurs,  la  xantliochromie  des  ictères  disparaît 
en  quelques  minutes,  alors  qu’elle  persiste  quand 
on  a  affaire  à  une  hémorragie  méningée.  Ils  signa¬ 
lent  aussi  une  cause  d’erreur  qui  pourrait  exister 
dans  certains  liquides  très  contaminés  par  du  sang 
Après  centrifugation,  le  liquide  n’est  pas  «  eau  de 
roche  »,  mais  la  couleur  du  sérum  sanguin  épanché 
en  impose  pour  une  fausse  xanthochromie. 

Numération  cellulaire.  —  Quand  l’hémorragie 
accidentelle  est  assez  forte,  le  sang  épanché  apporte 
des  globules  blancs,  qui,  à  la  cellule  de  Nageotte 
créeront  une  fausse  hyperleucocytose  rachidienne. 
De  nombrexxx  auteurs  ont  proposé  de  faire  une  cor¬ 
rection  en  s’appuyant  sur  le  nombre  de  globules 
rouges  renfermés  dans  un  millimètre  cube  de  liquide 
céphalo-rachidien.  Si  l’on  admet  que  le  sang  des 
vemes  sous-arachnoïdiejmes  est  histologiquement 
identique  au  sang  veineux  périphérique,  il  est  facile, 
par  l’analyse  de  ce  dernier,  de  faire  ,  mie  correction 
très  exacte.  Soient  R  (sang)  et  B  (sang),  le  nombre  d.e 
globules  rouges  et  de  globules  blancs  d’un  milli¬ 
mètre  cube  de  sang  périphérique,  soit-  R  (liquidç) 
le  nombre  de  globules  rouges  comptés  dans  mi  milli- 
mètre  cube  de  liquide  céphalo-rachidien  sanglant 

(i)  PHirip  SoroMON,  Mary  Ei.izabiîth  DAn,EY  et  Frank. 
Fremont-Smith,  Contamination  of  the  ccrebro-spinal  lluid 
byWood  (Arçh.  pf  NfW-  P$yçh.;  juin  1O34.  p.  12*2). 
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Le  nombre  de  globules  blancs  amenés  par  le  sang 
à  ce  millimètre  cube  de  liquide  sera  : 

R  (liquide)  x  B  (sang) 

R  (sang)  . 

Il  suffira  donc  de  retranclier  ce  chiffre  de  celui  de 
globules  blancs  trouvés  pour  avoir  les  leucocytes 
«  préformés  ». 

Pour  vérifier  l’exactitude  de  ces  données,  M.  Solo- 
mon  et  ses  collaborateurs  ont  ajouté  à  un  liquide 
donné  des  quantités  variables  de  sang  veineux  et 
vérifié  que  les  nombres  calculés  correspondent  exac¬ 
tement  aux  nombres  trouvés.  Ils  déclarent  d'ail¬ 
leurs  qu’en  pratique,  on  peut  plus  simplement  ad¬ 
mettre  que  le  sang  a  apporté  ime  globule  blanc  pour 
500  ou  600  globules  rouges. 

Teneur  en  protéines.  —  Il  est  aisé  de  concevoir 
qu’un  procédé  analogue  permettra  de  faire  la  cor¬ 
rection  des  protéines  provenant  du  sang  épanché 
(ou  plutôt  de  son  sérum,  s’il  n’y  a  pas  eu  hémolyse 
et  que  l’on  opère  le  dosage,  comme  c’est  la  règle,  sur 
le  liquide  centrifugé).  On  obtient  une  formule  mi 
peu  plus  complexe  que  la  précédente,  car  il  faut 
tenir  compte  du  volume  respectif  du  plasma  et 
des  globules.  Les  auteurs  américains  le  déterminent 
par  l’hématocrite.  C’est  dire  que  le  dosage  est  assez 
long  et  pénible  et  qu’il  sera  réservé  à  des  cas  excep¬ 
tionnels.  Nous  renvoyons  au  mémoire  original  pour 
la  formule  et  ses  justifications. 

On  peut  d’ailleius  opérer  plus  simplement,  quoi¬ 
que  moins  scientifiquement,  en  se  servant  de  coef¬ 
ficients  moyens,  si  le  sang  du  malade  est  présumé 
normal.  La  formule  est  alors  ; 

l’rotcine(i)  (réelle)  =  Protéine  (totale)  —  (liquide) 

Teneur. en  sucre,  en  chlorures.  —  M.  Solomon  et 
ses  collaborateurs  estiment  que,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  la  contamination  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  par  du  sang  n’introduit  aucune  cause  d’er¬ 
reur  appréciable.  Cela  résulte  des  taux  relativement 
faibles  du  glucose  et  du  Chlore  dans  le  sang.  Sup¬ 
posons,  ce  qui  est  déjà  considérable,  rm  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  renfermant,  50  000  globules'  rouges 
par  millimètre  cube.  Il  équivaut  à  une  dilution  de 
sang  au  centième,  ce  qui  peut  amener,  par  litre  du 
liquide,  environ  un  centigramme  de  glucose  et  trois 
centigrammes  de  chlore,  ce  qui  est  négligeable  en 
pratique. 

Mais  il  y  a  un  point  intéressant  à  signaler  quand 
il  s’agit  de  mesurer  la  glycorachie  d’tm  liquide  souillé 
de  sang.  Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  ne  ren¬ 
ferme  pas  de  ferment  glycol3rtique  ;  on  peut  donc  le 
conserver  pendant  quelque  temps,  sans  précautions 
spéciales,  avant  de  procéder  au  dosage.  Le  sang, 
au  contraire,  renferme  ce  ferment  :  donc,  à  un 

(i)  En  milligrammes  pour  100  centimètres  cubes  ou  bien 
en  centigrammes  par  litre. 


6  Octobre  1934. 

liquide  sanglant,  il  est  bon  d’ajouter  rme  substance 
préservatrice.  I,es  auteurs  américains  recomman¬ 
dent  le  thymol  :  comme  il  n’est  pas  couramment 
employé  comme  produit  autiglycolytique,  il  serait 
important  de  vérifier  son  efficacité  à  ce  point  de  vue. 

Réactions  colloïdales  et  réactions  de  Wassermann. 
—  C’est  surtout  pour  ces  réactions  biologiques  que 
l’action  perturbatrice  du  sang  est  communément 
admise  comme  un  dogme. 

Dn  1924,  'Willlenweber  aurait  été  le  premier  à 
s’insmrger  contre  ce  dogme  en  constatant  que,  sous 
certaines  conditions,  les  réactions  colloïdales  peuvent 
conserver  leur  valeur.  D’après  Samson,  la  présence 
du  sang  (jusqu’à  24  000  globules  rouges  par  milli¬ 
mètre  cube)  n’altère  pas  la  courbe  de  la  réaction  du 
mastic  colloïdal.  M.  Solomon  et  ses  collaborateurs  ont 
également  vérifié  que  cette  réaction  au  mastic  est 
relativement  peu  sensible  à  cette  contamination  par 
le  sang,  à  condition  d’opérer  sur  le  liquide  centri¬ 
fugé. 

A  mi  liquide  céphalo-rachidien,  préalablement 
bien  étudié,  ils  ajoutent  des  doses  croissantes  de  sang. 
Jusqu’à  10  000  globules  rouges  par  millimètre  cube, 
la  réaction  du  mastic  est  identique  à  la  courbe  du 
liquide  original.  De  10  000  à  25  000  la  différence 
des  deux  courbes  est  très  faible.  Par  contre,  la  réac¬ 
tion  de  l’or,  étudiée  par  la  même  technique,  est  plus 
sensible  à  la  contamination  par  le  sang.  Jusqu’à 
5  000  globules  rouges  par  millimètre  cube,  il  n’y  a 
pas  d’altérations  sensibles  :  elles  apparaissent  vers 
ce  taux  et  augmentent  rapidement  d’intensité. 

Pour  la  réaction  de  Wassermann,  la  conclusion  des 
auteurs  américains  est  que  des  traces  de  sang  peuvent 
être  négligées  comme  n’ayant  aucime  importance. 
Mais  si  la  contamination  est  plus  massive,  il  faut  se 
méfier.  Une  réaction  négative  conserve  toute  sa 
valeur  ;  de  même  orne  réaction  positive  du  liquide,  si 
le  sang  du  malade  est  négatif.  Mais  si  le  sang  est 
positif,  ime  réaction  positive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  souillé  de  ce  sang  n’a  aucune  signification 
pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  nerveuse. 

III.  Le  signe  d’Argyll  Robértson.  —  Le 
signe  d’Argyll-Robertson  a  été  depuis  quelques  an¬ 
nées,  tant  dans  les  périodiques  français  qu’anglo- 
saxons,  l’objet  de  publications  où  des  opinions  con¬ 
tradictoires  ont  été  émises  à  son  sujet.  Si  bien  qu’il 
ne  nous  a  pas  semblé  inutile  de  faire  le  point  actuel¬ 
lement,  et  de  tâcher  de  préciser  ce  que  l’on  doit 
entendre  exactement  par  signe  d’Argyll,  quelle  est 
sa  valeur  sémiologique  et  quel  est  le  siège  des  lésions 
susceptibles  de  le  conditionner. 

I  C’est  en  1869  qu’Argyll  Robertson  décrivit  pour 
^  première  fois  ce  signe  sous  le  nom  de  «  Quatre  cas 
de  myosis  spinal,  avec  remarques  sur  l’action  de  la 
lumière  sur  la  pupille  »  chez  quatre  tabétiques.  Ulté¬ 
rieurement  Babinski  et  Charpentier  en  reprirent 
l’étude  et  considérèrent  ce  signe  comme  patho¬ 
gnomonique  ou  presque  d’une  syphilis  héréditaire 
ou  acquise  du  névraxe. 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

De  nouvelles  publications,  parmi  lesquelles  celles 
de  Guillain  et  de  ses  collaborateurs,  eurent  pour  objet 
de  signaler  l’existence  du  signe  d’Argyll  dans  des 
afEections  non  syphilitiques  du  névraxe,  dans  les 
lésions  du  pédoncule,  dans  l’encéphalite  et  diverses 
infections  diffuses  du  névraxe,  et  d’autres  afEections. 

Une  réaction  se  produisit  chez  certains  neuro¬ 
logistes  anglo-saxons,  et  Adie  en  particulier  émit 
l’opinion  que  le  signe  d’Argyll  était  toujours  syphi¬ 
litique,  que  les  signes  d’Argyll  décrits  dans  des  afEec¬ 
tions  non  spécifiques  étaient  non  des  «  vrais  »  mais 
des  «faux»  signes  d’Argyll,  Ua  même  opinion  fut  re¬ 
prise  par  Houston  Merritt  et  Moore,  et  par  Hague- 
neau  (i). 

Que  doit-on  entendre  par  signe  d’Argyll? —  Adie 
pense  que  l’on  ne  doit  parler  de  signe  d’Argyll  que 
quandlessix  conditions  suivantes  se  trouvent  réunies  ; 

1°  U'intégrité  de  la  sensibilité  rétinienne,  ce  qui 
supirose  l’intégrité  des  voies  optiques  ; 

2°  Le  myosis,  ce  qui  suppose  la  paralysie  du  sympa¬ 
thique  oculaire,  car  il  semble  qu’xm  myosis  durable  ne 
puisse  être. dû  à  une  excitation  du  parasympatliique; 

3°  L’absence  de  modification  du  diamètre  des  pu¬ 
pilles  quel  que  soit  l’éclairage  auquel  elles  sont 
soumises  ; 

4°  La  contraction  active  des  pupilles  à  l’accommo¬ 
dation,  Ce  qui  suppose  l’intégrité  des  voies  cortico- 
mésocéphaliques  destinées  à  l’accommodation,  celle 
du  noyau  du  III  et  de  se, s  voies  efférentes  jusqu’au 
muscle  ciliaire  ; 

5“  La  dilatation  imparfaite  des  pupilles  sous  l’ac¬ 
tion  de  l'atropine,  témoignage  de  l’atteinte  du  sym¬ 
pathique  oculaire  ; 

6°  La  dilatation  de  la  pupille  sous  l’action  de  la 
douleur. 

On  peut  certes  logiquement  soutenir  qu’il  n’est 
permis  de  parler  de  signe  d’ArgyU  que  quand  ce  symp¬ 
tôme  rémiit  tous  les  éléments  signalés  pour  la  pre 
mière  fois  par  l’auteur  qui  lui  a  laissé  son  nom. 

Pratiquement  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  c’est  là  l’ori¬ 
gine  de  la  confu.sion  actuelle.  Décrit  d’abord  chez 

(i)  Argvi,i.-Koberison,  l-'our  cases  of  spinal  myosis 
witfi  Remarks  ou  the  action  of  liglit  on  the  pupil  (lldin. 
M.  J.,  u“  15,  p.  487,  1869). 

ÊABiNSKi  et  CiiARi’ENTUîR,  Dc  l’abolitioii  des  réllexes 
pupillaires  dans  ses  rapports  avec  lu  syphilis  {Soc.  mâd.  des 
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d’Afgyll-Robertson  daüs  les  lésions  non  sypliiliti(pies  du 
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M.  J.,  n”  20,  1931,  p.  136). 
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quatre  tabétiques,  ce  symptôme  est  devenu  l'un  des 
plus  courants  de  la  sémiologie  neurologique.  Et  peu 
de  neurologistes  qui  parlent  de  signe  d’Argyll  ont 
sans  doute  soumis  leurs  malades  aux  six  épreuves 
réclamées  par  Adie.  Actuellement  la  pupille  d’Argyll- 
.  Robertson  est  synonyme  de  simple  dissociation 
entre  11,  perte  du  réflexe  lumineux  et  la  conservation 
de  la  contraction  pupillaire  à  la  convergence. 

Cette  simple  dissociation  entre  les  réflexes  pupil¬ 
laires,  ou  signe  d’Argyll  incomplet  si  l’on  veut,  s’ob¬ 
serve  beaucoup  plus  fréquemment  dans  la  syplfilis. 
du  névraxe  que  la  véritable  pupille  d’Argyll  Ro¬ 
bertson. 

Ihi  effet,  le  myosis  n’accompagne  qu’assez  rare¬ 
ment  la  dissociation  des  réflexes  pupillaires,  dans  30 
p.  100  des  cas  d’après  Kiimier  Wilson,  et  encore 
ce  chiffre  nous  paraît-il  très  élevé.  Signalons  en  pas¬ 
sant  que  le  myosis,  même  ponctiforme,  peut  d’ail¬ 
leurs  s’observer  avec  conservation  des  réflexes  pho¬ 
tomoteurs. 

La  perte  du  réflexe  photomoteur  et  le  myosis  sont 
donc  deux  phénomènes  qui  peuvent  s’observer  asso¬ 
ciés  ou  dissociés  suivant  les  cas.  D’ailleurs,  le  myosis 
est  en  soi-même  quelque  cho.se  assez  difficile  à  définir. 
Où  commence-t-il?  Quand  une  pupille  a  un  diamètre 
égal  ou  inférieur  à  2  millimètres  et  demi,  prétend 
Adie.  Cette  décision  peut  sembler  arbitraire.  D’au¬ 
tant  que  la  largeur  des  pupilles  est  une  chose  indi¬ 
viduelle  dans  mie  certaine  mesure,  et  variable  avec 
l’âge.  Ia'S  pupilles  des  vieillards  sont  jilus  étroites 
que  celles  des  sujets  jeunes.  Lin  plus,  comme  le  dit 
K.  Wilson,  il  peut  sembler  déraisonnable  d’admettre 
que  chez  un  tabétique  qui  a  une  perte  du  réflexe 
photomoteur  bilatérale  avec  anisocorie,  ce  malade 
ait  un  signe  d’Argyll  du  côté  oi'i  il  a  du  myosis  et 
n’en  ait  pas  du  côté  opposé. 

L’intégrité  des  voies  optiques  est-elle  indispen¬ 
sable  pour  admettre  l’existence  d'un  .signe  d’Argyll? 
On  sait  que  le  nerf  optique  contient  à  la  fois  des 
fibres  sensorielles  et  des  fibres  réflexes  photorao- 
trices.  Une  lésion  du  nerf  optique  touche  le  plus 
souvent  également  ces  deux  catégories  de  fibres,  et 
entraîne  à  la  fois  une  baisse  de  l’acuité  visuelle  et  une 
diminution  du  réflexe  photomoteur.  Mais  cette  règle 
n’est  pas  absolue.  Une  névrite  ou  une  atrophie 
optique  discrète  peuvent  s’accompagner  d’ime  perte 
du  réflexe  photomoteur.  Ne  devra-t-on  pas  tenir 
compte  de  cette  dernière  ? 

La  dilatation  imparfaite  des  pupilles  à  l’atropine 
est  une  épreuve  assez  longue  à  rechercher  et  .souvent 
difficile  à  apprécier.  D’aï  "S  notre  expérience  per¬ 
sonnelle,  nous  pouvons  dire  que  des  sujets  présentant 
mi  signe  d’Argyll  indéniable  ont  parfois  des  pupilles 
qui  se  dilatent  très  convenablement  sous  l’action  de 
l’atropine. 

Quant  à  la  dilatation  de  la  pupille  sous  l’influence 
de  la  douleur,  elle  est  souvent  fort  difficile  à  appré¬ 
cier. 

Pratiquement,  la  conception  d’Adie~sur  le  signe 
d’Argyll  nous  semble  donc  passible  de  nombreuses 
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critiques.  D'autant  qu’au  cours  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse,  les  modifications  des  réactions  pupillaires  vont 
de  la  simple  paresse  à  la  contraction  lumineuse  jus¬ 
qu’à  l’inertie  pupillaire  totale  (perte  des  réflexes 
à  la  lumière  et  à  l’accommodation),  et  qu’entre  ces 
deux  extrêmes  on  peut  observer  tous  les  intermé¬ 
diaires  dont  les  faits  signalés  par  Argyll  Robertson 
ne  constituent  qu’une  étape,  fixée  ou  évolutive.  Il 
semble  donc  logique  de  donner  au-  terme  de  signe 
d’Argyll  tm  sens  suffisamment  compréhensif,  celui- 
ci  ne  dût-il  pas  cadrer  entièrement  avec  la  concep¬ 
tion  primitive  qu’en  avait  eue  celui  qui  lui  a  laissé 

Mais  ce  qui  par  contre  nous  semble  indispensable, 
c’est  que,  quand  un  neurologiste  emploie  le  terme  de 
signe  d’Argyll  il  précise  bien  ce  qu’il  a  observé  : 
simple  dissociation  des  réflexes  Imnineux,  présence 
ou  absence  de  myosis,  état  de  l’acuité  visuelle,  sen¬ 
sibilité  de  la  pupille  à  l’épretive  des  collyres. 

Le  pseudo-signe  d’Argyll-Robertson  et  le  syn¬ 
drome  d’Adie.  —  A  côté  des  «  vrais  »  et  des  «  faux  » 
signes  d’ArgyJl,  il  convient  de  signaler  certaines  réac¬ 
tions  anormales  de  la  pupille  susceptibles  de  simu¬ 
ler  à  un  exairien  rapide  la  pupille  d’Argyll  Robertson 
et  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  pseudo-signe 
d’Argyll  ;  nous  voulons  parler  de  la  pupille  niyoto- 
nique. 

Décrite  pour  la  première  fois  en  1902  par  Saen- 
ger  et  Strasburger,  la  contraction  pupillaire  tonique 
est  le  plus  souvent  unilatérale,  parfois  bilatérale  ;  la 
pupille  atteinte  est  plus  large  que  la  pupille  saine,  elle 
n’est  jamais  en  myosis.  Avec  les  méthodes  usuelles, 
la  réaction  à  la  liunière  directe  ou  consensuelle  pa¬ 
raît  absente,  mais  après  un  séjoirr  prolongé  à  la 
chambre  noire  elle  se  contracte  lentement  si  on 
l’éclaire  vivement.  La  contraction  à  la  convergence 
est  très  lénte  et  très  complète.  Elle  peut  mettre  dix' 
à  quinze  secondes  à  se  faire  ;  mais  la  pupille  tonique 
peut  devenir  plus  petite  que  la  pupille  saine,  et  être 
de  la  dimension  d’une  tête  d’épingle.  La  pupille 
se  redilate  avec  la  même  lenteur  qu’elle  s’est  con¬ 
tractée  après  la  cessation  de  la  convergence.  La  même 
dilatation  lente  s’observe  parfois  à  la  suite  de  la  con¬ 
traction  pupillaire  due  à  l’occlusion  énergique  des 
paupières.  La  pupille  tonique  se  dilate  complète¬ 
ment  et  rapidement  sous  l’influènce  de  l’atropine 
etse  contracte  normalement  sous  l’action  de  l’ésérine. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  les  caractères  qui  dis¬ 
tinguent  la  pupille  myotonique  du  signe  d’Argyll- 
Robertson,  mais  à  un  examen  rapide  elle  peut  trom¬ 
per,  d’autant  que  dans  rm  certain  nombre  de  cas 
elle  s’associe  à  l’abolition  d’nn  ou  plusieurs  réflexes 
tendineux,  réalisant  im  tableau  clinique  qui  peutsimu- 
1^  le  tabes.  Dans  son  premier  mémoire,  Adie  signa¬ 
lait  18  cas  de  pupille  tonique  avec  aréflexies  tendi¬ 
neuses  chez  des  sujets  dont  l’examen  du  sang  et  celui 
du  liquide  céphalo-rachidien  étalent  négatifs  et  dont 
l’origine  spécifique  ne  saurait  jusqu’à  nouvel  ordre 
être  admise  (i). 

absent  tendon  reflexes.  A 
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Valeur  sémiologique  du  signe  d’ArgyU-Robertson. 
—  Pour  soutenir  la  conception  du  signe  d’Argyll 
qu’il  défend,  Adie  se  base  sur  cet  argument  que  seul 
le  signe  d’Argyll  complet  est  symptomatique  de  la 
sypliilis  et  ne  se  rencontre  que  dans  cette  affection, 
alors  que  la  simple  abolition  du  réflexe  photomoteur 
n’a  aucune  valeur  sémiologique  et  peut  se  rencon¬ 
trer  dans  de  multiples  affections. 

Cette  opinion  est  certainement  trop  absolue. 

S’il  est  indiscutable  que  le  signe  d’Argyll  complet 
est  pathognomonique  ou  presque  de  la  syphilis  du 
névraxe,  il  est  non  moins  certain  que  très  exception¬ 
nellement  on  peut  le  rencontrer  dans  d’autres  af¬ 
fections.  C’est  ainsi  que  Kinnier  Wilson,  Merritt  et 
Moore  signalent  son  existence  dans  les  tumeurs  de  la 
région  des  tubercules  quadrijumeaux.  Il  serait  sur¬ 
prenant  qu’il  n’en  soit  pas  ainsi,  puisque  les  sjmip- 
tômes  en  neurologie  dépendent  moins  de  l’affection 
qui  les  cause  que  du  siège  de  la  lésion  qui  les  condi¬ 
tionne. 

Il  serait  également  inexact  de  considérer  la  simple 
dissociation  des  réflexes  pupillaires  comme  sans 
valeur  sémiologique.  Certes,  c’est  cette  dissocia¬ 
tion  qui  se  rencontre  le  plus  souvent  en  dehors  de  la 
syphilis,  mais  ces  faits  sont  néanmoins  exception¬ 
nels,  et  la  perte  du  réflexe  photomoteur  avec  con¬ 
servation  du  réflexe  à  la  convergence,  si  elle  n’est  pas 
pathognomonique  de  la  syphilis  nerveuse,  en  est 
encore  un  des  meillenrs  signes. 

Il  est  assez  malaisé  d’établir  la  fréquence  de  la 
pupille  d’Argyll-Robertson  dans  la  syphilis  du 
névraxe,  du  fait  même  que  les  divers  auteurs  ne  dé¬ 
signent  pas  exactement  la  même  chose  par  le  terme 
du  signe  d’Argyll,  et  aussi  parce  que  la  fréquence 
de  ce  signe  est  variable  dans  la  même  affection  sui¬ 
vant  l’étape  évolutive  à  laquelle  elle  a  été  observée. 

Dans  le  tabes  le  signe  d’Argyll  se  rencontre  dans 
70  à  go  p.  100  des  cas  pour  les  divers  auteurs.  Pour 
Merritt  et  Moore,  le  vrai  signe  d’Argyll  se  rencontre¬ 
rait  dans  16,7  p.  100  des  cas,  le  faux  signe  d’Argyll 
dans  30,2  p.  100  des  cas,  et  le  signe  d’Argyll  incom¬ 
plet  dans  4,9  p.  100  des  cas. 

Dans  la  paralysie  générale,  le  signe  d’Argyll  se 
rencontrerait  environ  dans  50  p.  100  des  cas  d'après 
Babinski.  Pour  Merritt  et  Moore,  le  vrai  signe  d’Argyll 
se  rencontre  dans  8,7  p.  100  des  cas,  le  faux  signe 
d’Argyll  dans  24,6  p.  100,  le  signe  d’Argyll  partiel 
dans  14,9  p.  100.  ® 

Dans  les  autres  formes  de  la  syphilis  le  signe 
d’Argyll  serait  tout  à  fait  exceptionnel  pour  Merritt 
et  Moore,  soit  3  p.  100  dans  les  formes  cérébro¬ 
vasculaires  de  la  syphilis  ;  i,i  p.  100  dans  la  syphilis 
diffuse  du  névraxe  ;  6,5  p.  100  dans  la  syphilis  ner¬ 
veuse  asymptomatique  dont  le  diagnostic  ne  peut 
être  fait  que  par  l’examen  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

Ainsi  donc,  on  voit  que  si  l’on  admet  la  conception 
d’Adie,  de  Merritt  et  Moore,  le  signe  d’Argyll  de- 

beuign  disurder  sui  geueris.  Its  complet  and  incomplètes  forms 
iBrain,  t.  LV,  fasc.  i,  1932,  p.  98). 
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vient  lui  symptôme  non  plus  fréquent  mais  rare  de 
syphilis  nerveuse,  qui  ne  se  rencontre  guère  que  dans 
le  tabes  et  la  paralysie  générale,  ce  qui  permet  de  se 
demander  si  les  autres  formes  de  syphilis  nerveuse 
où  on  le  rencontre  ne  sont  pas  destinées  à  évoluer 
ultérieurement  vers  la  paralysie  générale  ou  le 
tabes. 

Dans  les  affections  non  syphilitiques  du  névraxe 
le  signe  d’Argyll  a  été  atissi  signalé.  C'est  dans  ces  cas 
que  son  existence  a  été  très  discutée  et  que  pour 
Adie  il  ne  saurait  exister.  Cet  auteur  estime  en  effet, 
puisque  d’après  lui  la  pupille  d’Argjdl  Robertson 
est  pathognomonique  de  la  syphilis,  que  les  signes 
d'Argyll  signalés  sont  de  «  faux  »  signes  d’Argyll. 
Il  faut  reconnaître  que  dans  la  grande  majorité  des 
cas  ils  ne  rémiissent  pas  toutes  les  conditions  re¬ 
quises  par  Arg}dl  Robertson.  C’est  ainsi  qu’on  l’a 
signalé  dans  les  infections  diffuses  du  névraxe  et  en 
particulier  dans  l’encéphalite  épidémique  à  sa  période 
aiguë  et  ù  sa  phase  chronique,  exceptionnellement 
dans  la  sclérose  en  plaques  et  le  zona  ophtalmique. 

Dans  les  lésions  pédonculq.ires,  Guillaüi  a  signalé 
son  existence.  Dans  un  cas  il  s’agissait  d’une  lésion 
du  pédoncule  par  balle  de  revolver,  dans  l’autre 
d’un  syndrome  de  Weber  par  lésion  vasculaire. 
Dans  les  deux  cas  le  signe  d’Argyll  était  associé  à  ime 
lésion  de  la  troisième  paire. 

Dans  les  tumeurs  cérébrales  on  peut  observer  le 
.signe  d’Argyll,  eu  particulier  dans  celles  qui  avoi- 
sment  le  troisième  ventricule  et  l’aqueduc  de  Sylvius, 
dans  les  tmueurs  de  la  glande  pinéale  et  celles  des 
tubercules  quadrijumeaux.  De  signe  d’Argyll-Robert- 
,son  dans  ces  cas  peut  s’accompagner  de  myosis,  il 
est  aussi  souvent  associé  à  un  .syndrome  de  Pari- 
naud  complet  ou  partiel. 

Les  lésions  vasculaires  de  la  même  région  ou  des 
régions  voisines  (région  thalamique)  peuvent  égale¬ 
ment  s’accompagner  du  signe  d’Argyll  souvent  asso- 
iné  ù.  une  paralysie  de  verticalité  du  regard,  ou  à  un 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

Il  a  été  également  signalé  dans  la  syringomyélie, 
dans  \' alcoolisme  chronique,  dans  la  névrite  hypertro¬ 
phique  de  Dejerine  et  .Sottas,  dans  l’atrophie  Char¬ 
cot-Marie,  ù  la  suite  des  traumatismes  crâniens. 

Conception  anatomo-physiologique  du  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson.  —  Da  compréhension  du  mécanisme 
du  signe  d’Argyll  est  intimement  liée  à  nos  conuais- 
sances  sur  le  trajet  des  fibres  pupillo-motrices,  des 
voies  du  mouvement  associé  ù  la  convergence,  ainsi 
que  des  fibres  sympathiques  pupillo-dilatatrices. 

I"  Voies  pupillo-motrices!  —  Des  faits  cliniques 
et  les  examens  anatomiques  montrent  que  le 
nerf  optique  contient  deirx  ordres  de  fibres,  dlSé- 
mites  histologiquemait  et  phjrsiologiquement,  les 
fibres  sensorielles  de  la  vision,  et  les  fibres  réflexes 
pupillomrotrices. 

De  trajet  des  fibres  pupillo-motriees  a  été  élu¬ 
cidé  par  les  recherches  expérimentales  de  Karplus 
et  Kreidl,  de  Denzetde  Ranson.  Ces  fibres  cheminent 
dans  le  nerf  optique,  s’entrecroisent  partiellement 
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au  niveau  du  chiasma  comme  les  fibres  sensorielles, 
suivent  la  bandelette  optique,  ne  pénètrent  pas  dans 
le  corps  géniculé  externe  comme  les  fibres  sensorielles 
mais  passent  dans  le  bras  du  tubercule  quadri¬ 
jumeau,  et  au  niveau  de  son  extrémité  céphalique 
s’entrecroisent  pour  une  part  dans  la  commissure 
postérieure,  alors  que  le  restant  va  directement 
aborder  les  noyaux  oculo-moteurs.  Ainsi  donc  les 
fibres  décussées  au  niveau  du  chiasma  optique  se 
recroisent  à  nouveau  au  niveau  de  la  commissure 
postérieure,  ce  qui  explique  qu’mie  lésion  située 
après  ce  recroisenient  peut  déterminer  un  signe 
d’Argyll  miilatéral. 

De  trajet  des  fibres  pupillo-motrices  efférentes  part 
du  noyau  de  la  III®  paire,  suit  le  trajet  du  moteur 
oculaire  commun  jusqu’au  ganglion  ciliaire,  et  par 
la  voie  des  nerfs  ciliaires  courts  aboutit  au  muscle 
ciliaire. 

2°  Fibres  pupillo-dilatatrices.  —  Des  recherches  de 
Karplus  et  Kreidl,  de  Beattie,  ont  montré  à  la  par¬ 
tie  postérieure  de  l’hypothalamus  l’existence  d’vme 
zone  qui  contrôle  le  système  nerveux  sympathique. 
De  ce  centre  partent  des  fibres  qui  traversent  les 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  eu  avant  de 
la  commissure  postériemre.  De  lù,  ime  partie  des  fibres 
s’incurve  en  avant  pour  descendre  dans  la  formation 
réticulée  du  pédoncule,  de  la  protubérance  et  du 
bulbe.  Une  autre  partie  descend  dans  le  faisceau 
longitudinal  postérieur  homo  et  contralatéral.  Il 
semble  que  les  fibres  pupillo-dilatatrices  ne  soient 
pas  croisées,  et  se  terminent  toutes  dans  le  centre 
sympathique  cervical  homo-latéral.  Dans  leur  tra¬ 
jet  elles  se  trouvent  en  connexion  étroite  avec  les 
fibres  pupillo-motrices. 

Du  centre  cilio-spinal  de  Budge  les  fibres  effé¬ 
rentes  passent  dans  le  ganglion  sympathique  cervi¬ 
cal  supérieur,  le  ganglion  ciliaire,  les  nerfs  ciliaires 
courts  et  se,  terminent  dans  le  muscle  dilatateur  de 
l’iris. 

Voie  du  réflexe  à  la  convergence.  —  Dans  son  sens 
Je  plus  large,  l’accommodation  est  mi  mouvement 
volontaire  possédant  un  centre  cortical  dont  le 
siège  probable  est  situé  au  voisinage  de  celui  des 
mouvements  associés  des  yeux,  c’est-à-dire  à  la 
jonction  delà  deuxième  frontale  et  du  gyrus  préfron- 
tab  Pour  son  exécution,  ce  mouvement  suppose  la 
participation  du  droit  interne,  du  muscle  ciUairé,  et 
du  sphincter  de  l’iris. 

De  l’écorce  les  fibres  qui  commandent  ce  mouve- 
vement  passent  par  là  capsule  interne  et  les  pédon¬ 
cules  cérébraux  pour  se  terminer  dans  le  noyauduIII. 

Ces  notions  anatomiques  acquises,  on  comprend 
qù’ime  seùle  lésion  peut  déterminer  le  signe  d’Argyll 
avec  tous  les  éléments  qui  lé  constituent.  Cette  lésion 
doit  siéger  dans  la  calotte  pédonculaire  en  avant  de  la 
commissure  postérieure,  eh  un  point  où  elle  touchera  à 
la  fois  les  fibres  pupillo-motrices  et  les  fibres  S3nn- 
pathiques.  Une  telle  lésion  déterminera  rme  perte  du 
réflexe  photomoteur,  ime  pupille  myôtiqué  insensible 
aux  excitations  doulomeuses  et  se  dilatant  imparfai- 
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tement  par  l’atropine.  Le  réflexe  à  la  convergence 
reste  intact  parce  que  les  voies  accomniodatrices 
qui  descendent  par  le  pédoncule  cérébral  se  trouvent 
sur  un  plan  beaucoup  plus  antérieur. 

Pathogénie  du  signe  d’Argyll  Robertson.  —  Les 
données  anatomiques  précédentes  montrent  com¬ 
ment  une  lésion  parenchymateuse  infiltrée,  un 
gliome  par  exemple,  peut  réaliser  le  signe  d’Argyll, 
ou  encore  toute  autre  lésion  ayant  le  même  siège,  une 
lésion  vasculaire  entre  autres. 

Mais  par  quel  mécanisme  la  syphilis,  qui  en  est  la 
cause  habituelle,  peut-elle  réaliser  la  pupille  d’Argyll 
Robertson  ?  C’est  là  une  question  qui  n’est  pas  en¬ 
core  résolue. 

Ingvar  expliquait  la  perte  du  réflexe  photo¬ 
moteur  par  des  lésions  de  méningite  chronique  basi¬ 
laire  atteignant  les  fibres  pupillo-motrices  qui  ont 
un  trajet  superficiel  soit  au  niveau  des  voies  op¬ 
tiques,  soit  au  niveau  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux.  Mais  une  telle  lésion  ne  peut  expliquer  l’at¬ 
teinte  des  fibres  sympathiques. 

Kjnnier  Wilson,  qui  pensait  que  la  lésion  causale 
doit  avoisiner  l’aqueduc  de  Sylvius,  invoquait  l’ac¬ 
tion  de  lésions  à  point  dedépartépendymaire  envahis¬ 
sant  le  tissu  nerveux  voisin  par  voie  lymphatique 
et  vasctdaire.  Merritt  et  Moore  pensent  que  si  cette 
hypothèse  est  possible  dans  la  paralysie  générale 
où  les  lésions  d’épendymite  sont  habituelles,  dans 
le  tabes  où  elles  sont  exceptionnelles  cette  hypothèse 
est  peu  vraisemblable. 

Est-il  donc  permis  de  penser  que  les  fibres  ré¬ 
flexes  photo-motrices  et  les  fibres  sympathiques  pré¬ 
sentent  rme  vulnérabilité  spéciale  envers  l’infection 
spécifique,  comme  l’hypothèse  en  avait  été  soulevée 
par  Spielmeyer  pour'les  lésions  de  la  moelle  dorsale 
dans  le  tabes  ?  Le  trajet  contigu  des  voies  photo¬ 
motrices  et  S}Tnpathiques  dans  le  mésocéphale  doit 
plutôt  orienter  vers  l’existence  d’une  lésion  focale 
qui  les  touche  à  ce  niveau,  mais  jusqu’ici  nous  ne 
possédons  pas  dans  la  syphilis  d’examens  anatomo¬ 
pathologiques  précisant  la  nature  de  cette  lésion* 

IV.  Les  ataxies.  — ■  Les  ataxies  ont  été  de¬ 
puis  de  nombreuses  années  l’objet  de  fort  impor¬ 
tants  travaux  aussi  bien  cliniques  que  physiolo¬ 
giques.  C’est  pourquoi  il  nous  a  semblé  intéressant 
d’aborder  dans  im  bref  aperçu  ma  sujet  aussi  vaste 
et  sur  lequel  planent  encore  bien  des  obscurités. 
Nous  nous  sommes  largement  inspirés  pour  cela  du 
récent  et  distingué  rapport  du  Garcin  sur  cette 
question'  (i). 

Garcin  donne  de  l’ataxie  la  définition  suivante  : 

«  L’ataxie  est  im  trouble  de  la  coordination  qui,  in¬ 
dépendamment  de  tout  déficit  moteur,  altère  la 
direction  et  la  mesure  du  mouvement  volontaire  et 
rend  impossible  le  maintien  des  contractions  mus¬ 
culaires  soutenues,  volontaires  ou  automatico-ré- 

(i)  R.  Garcin,  Les  ataxies  (Congrus  des  médecins  aliénistes 
et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française, 
XXXVII®  session,  avril  193.-). 


6  Octobre  ig34. 

flexes,  indispensables  à  la  posture  et  à  l’équilibre.  » 
Cette  définition  englobe  ainsi  l’ataxie  cinétique  et 
l’ataxie  statique. 

Les  travaux  de  Sherrington,  de  Graham-Brown, 
deMagnus,  de  Rademaker,  ont  contribué  à  étudier 
très  intimement  la  coordination  du  mouvement  et  la 
posture.  Cette  coordination,  qui  anparaît  comme  de 
nature  presque  exclusivement  réflexe,  est  assurée 
par  de  nombreux  centres  étagés  dans  la  moelle,  le 
mésocéphale  et  la  région  sous-thalamique,  sous  la 
dépendance  du  cortex  qui  joue  le  rôle  suprônie  de 
ré.gulateur. 

Ces  complexes  moteurs  qui  assurent  la  bonne  coor¬ 
dination  des  mouvements  sont  innés,  ou  surtout 
acquis  du  fait  de  l’éducation. 

Ces  centres  corticaux  sont  renseignés  à  tout  ins¬ 
tant  sur  le  fonctionnement  de  l’appareil  coordina- 
tevrr  par  les  voies  de  la  sensibilité  consciente  et  in¬ 
consciente.  Le  cervelet  joue  om  rôle  très  important 
dans  la  coordination,  relié  à  l’axe  cérébro-spinal  par 
une  voie  efférente,  la  voie  cortico-ponto-cérébelleuse. 

Les  mouvements  segmentaires  ont  leur  coordina¬ 
tion  assurée  par  la  S3mergie  des  muscles  agonistes 
et  antagonistes. 

Les  mouvements  plus  complexes,  tels  que  la  sta¬ 
tion  debout,  supposent  l’existence  de  multiples  coor¬ 
dinations  réflexes  réglant  les  rapports  des  divers 
segments  du  corps  les  uns  par  rapport  aux  autres. 
Cette  coordination  automatique  est  le  résultat  d’un 
long  apprentissage  fait  chez  l’enfant.  Les  centres 
étagés  qtd  assurent  le  maintien  de  l’équilibre  chez 
l’adulte,  pour  pouvoir  remplir  leur  rôle,  sont  rensei¬ 
gnés  à  chaque  instant  par  les  facteurs  extéroceptifs 
et  propriôceptifs  qui  leur  viennent  des  vojes  de  la 
sensibilité,  des  centres  labyrinthiques,  et  des  centres 
visuels. 

La  marche  est  normalement,  chez  l’adulte,  un  pro¬ 
cessus  de  coordination  automatique  assuré  par  les 
centres  spinaux  et  mésocéphaliques.  Les  animaux 
sans  hémisphères  marchent  en  effet  de  façon  normale. 
Mais  si  la  moindre  perturbation  des  sensations  pro- 
prioceptives,  extéroceptives  ou  téléoréceptives  se 
produit  l’automatisme  est  rompu,  et  les  centres  su¬ 
périeurs  entreront  en  action  pour  modifier  la  coordi¬ 
nation  des  mouvements,  qu’il  s’agisse  de  la  marche, 
de  la  station  verticale,  ou  des  simples  mouvements 
segmentaires. 

L’ataxie  tabétique.  —  L’ataxie  locomotrice  est 
certainement  moins  fréquente  depuis  qu’on  soigne 
plus  activement  les  syphilitiques. 

L’ataxie  tabétique  est  à  la  fois  statique  et  ciné¬ 
tique.  Fait  important,  elle  est  exagérée  par  l’occlu¬ 
sion  des  yeux. 

Le  signe  de  Romherg  en  est  rme  des  manifestations 
les  plus  commîmes.  Il  s’observe  d’ailleurs  également 
chez  les  labyrinthiques.  Mais  chez  le  tabétique,  les 
oscillations  apparaissent  presque  aussitôt  après  l’oc¬ 
clusion  des  yeux,  se  font  en  tous  sens  et  d’un  mou¬ 
vement  assez  rapide,  alors  que  chez  le  vestibulaire 
le  Romherg  apparaît  peu  à  peu  après  un  temps  perdu 
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notable,  et  le  corps  s’incline  latéralement,  en  une 
sorte  de  latéropulsion  de  faible  amplitude. 

L’occlusion  des  yeirs  n’est  pas  indispensable  pour 
que  le  signe  de  Romberg  se  produise.  Le  fait  de  faire 
suivre  des  yeux  le  doigt  au  malade  produit  le  mêmg 
effet. 

Le  signe  de  Romberg  a  été  considéré  classiquemen-t- 
comme  la  conséquence  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde.  Cette  opinion  est  controuvée  par  le  fait 
que  des  tabétiques  ayant  un  Romberg  positif  ne 
présentent  pas  ces  troubles  de  la  sensibilité,  que  le 
fait  de  masquer  ses  pieds  au  malade  par  un  écran  ne 
produit  pas  de  déséquilibre  appréciable,  qu’mi  tabé. 
tique  aveugle  voit  le  Romberg  se  produire  quand  i| 
ferme  les  yeux. 

L’incertitude  de  la  marche,  surtout  dans  l’obscu¬ 
rité,  est  souvent  un  des  signes  révélateurs  de  l’af' 
fection.  On  peut  extérioriser  précocement  l’ataxie 
par  des  épreuves  diverses  :  la  marche  au  commande¬ 
ment,  l’épreuve  du  volte-face,  la  descente  d’un  esca¬ 
lier,  la  marche  à  cloche-pied. 

L’ataxie  segmentaire  est  à  la  fois  cinétique  et  sta¬ 
tique.  Elle  se  manifeste  dans  l’épreuve  du  talon  sur 
le  genou,  du  doigt  sur  le  nez,  dans  tous  les  actes 
courants  nécessitant  une  certaine  adresse,  dans 
l’écriture  et  le  dessin  en  particulier.  L’ataxie  sta¬ 
tique  est  également  troublée.  Le  malade  ne  peut 
conserver  ime  attitude,  et  l’équilibre  volitionnel 
statique  n’est  jamais  parfait. 

L’ataxie  du  tronc,  moins  fréquente,  se  reconnaî¬ 
tra  en  faisant  asseoir  le  malade  sur  xm  tabomet  ou 
le  bord  d’une  table.  Celle  de  la  tête  et  des  muscles  de 
la  face  est  véritablement  exceptionnelle,  bien  que 
de  très  beaux  exemples  en  aient  été  rapportés  par 
Dejerine. 

On  a  signalé  égalementl’ataxiedes  cordes  vocales, 
celle  des  contractions  du  diaphragme.  Cantonnet  a 
signalé  l’ataxie  des  globes  oculaires.  Ce  sont  de  véri¬ 
tables  raretés. 

Ainsi  donc,  l’ataxie  tabétique  se  manifeste  dans  les 
mouvements  isolés  et  les  mouvements  associés.  Elle  a 
pour  caractère  d’altérer  grossièrement  la  direction, 
la  mesure,  et  le  rythme  du  mouvement.  Elle  peut  être 
corrigée  en  partie  par  la  vue.  L’obscurité  et  l'occlu¬ 
sion  des  yeux  l’aggravent  grandement. 

Duchenne  Insistait  sur  la  violence  et  la  brusquerie 
de  ces  mouvements  désordonnés.  Botiillaud  parlait 
de  véritable  délire  musculaire.  Frenkel  insistait 
également  sur  la  variabilité  du  mouvement  ataxique 
d’un  moment  à  l’autre  chez  le  même  sujet.  En  résumé, 
l’altération  de  la  direction  générale  du  mouvement 
qui  est  désorienté  même  dans  le  mouvement  lent,  la 
aariahilité  de  cette  désorientation  d’un  moment  à 
l’autre,  le  caractère  convulsif  de  l’incoordination  qui 
fatigue  rapidement  le  malade,  l'influence  aggravante 
de  l'occlusion  des  yeux  constituent  les  caractères  intrin¬ 
sèques  principaux  de  l’ataxie  tabétique. 

Par  ces  caractères  elle  se  différencie  de  l’incoordi¬ 
nation  cérébelleuse,  dans  laquelle  le  mouvement 
démesuré  conserve  sa  direction,  son  orientation  in- 
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tentionnelle.  Le  défaut  de  mesure  apparaît  constam¬ 
ment  et  sous  la  même  forme.  L’occlusion  des  yeux 
n’exagère  pas  l’ataxie. 

Cette  distinction  schématique  évidente  n’est  pas 
toujours  aussi  aisée  dans  la  pratique.  Ce  fait  n’a 
pas  lieu  de  surprendre  si  l’on  se  rappelle  que  l’atro¬ 
phie  des  racines  postérieures  touche  tout  particu¬ 
lièrement,  à  la  période  de  début  du  tabes,  les  fibres 
moyennes  qui  se  rendent  aux  colonnes  de  Clarke, 
d’où  partent  les  faisceaux  cérébelleux  directs. 
Mentionnons  également  le  processus  dégénératif  dans 
la  couche  moléculaire  de  l’écorce  grise  du  cervelet 
signalée  dans  le  tabes  par  Weigert  et  Spielmeyer. 

La  physio-pathologie  de  l’ataxie  tabétique  est  un 
problème  fort  complexe,  encore  loin  d’être  élucidé. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  depuis 
Jaccoud  sont  considérés  comme  la  cause  de  l’ataxie 
tabétique.  Cette  hypothèse  a  été  soutenue  également 
par  Leyden  et  Vulpian,  et  surtout  par  Frenkel  qui 
s’en  est  fait  le  défenseur  ardent. 

Duchenne,  qui  ignorait  la  lésion  anatomique  du  ta¬ 
bès,  avait  invoqué  le  rôle  du  cervelet.  Il  repoussa 
toujours  l’origine  sensitive  de  l’ataxie.  Charcot  invo¬ 
qua  l’altération  des  fibres  commissurales  unissant  les 
différents  centres  spinaux.  Debove  fit  jouer  à  l’iné¬ 
gale  tonicité  des  muscles  un  rôle  dans  la  genèse  de 
l’incoordination. 

L’origine  sensitive  de  l’ataxie  brillamment  expo¬ 
sée  par  Frenkel  contient  certainement  une  part  de 
vérité. 

Elle  peut  se  défendre  :  i°  par  des  arguments  ana¬ 
tomiques,  la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs 
2“  par  des  arguments  cliniques,  le  parallélisme 
d’après  Frenkel  entre  le  degré  de  l’ataxie  et  celui  des 
troubles  de  la  sensibilité  ;  3°  l’existence  d’ataxie 
au  cours  d’autres  syndromes  s’accompagnant  de 
troubles  sensitifs  ;  4°  la  section  des  racines  posté¬ 
rieures  chez  l’animal  détermine  des  troubles  sensi 
tifs  comparables  à  ceux  des  tabétiques  ;  5“  l’influence 
de  la  vue  sur  l’ataxie. 

Cette  tliéorie  se  heurte  justement  à  l’absence  de 
parallélisme  entre  l’ataxie  et  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité,  aussi  bien  dans  le  tabes  que  dans  les  syn¬ 
dromes  thalamiques  et  pariétaux  où  l’on  peut  ob; 
server  à  la  fois  de  l’incoordination  et  des  troubles  d- 
la  sensibilité.  Ceux-ci  ne  jouent  donc  qu’mi  rôle 
partiel  dans  la  genèse  de  l’ataxie. 

Il  faut  tenir  compte  également  du  rôle  de  l’hypo¬ 
tonie  habituelle  dans  le  tabes  ;  de  l’atteinte  des  voies 
cérébelleuses  et  sans  doute  aussi  des  voies  labyrin- 
tlfiques  ;  du  rôle  de  la  sensibilité  profonde  incon¬ 
sciente. 

Garcin  invoque  également  l’existence  de  véritables 
courts-circuits  entre  les  fibres  qui  cheminent  dans 
les  cordons  postérieurs  altérés  et  où  se  déversent 
les  stimuE  extéro  et  proprioceptifs,  courts-circuits 
qui  expliqueraient  la  brusquerie  convulsivante  des 
contractions  des  tabétiques  et  leur  variabilité. 

L’ataxIe  cérébelleuse.  —  L’ataxie  cérébelleuse 
constitue  im  ensemble  représenté  par  l’asynergie  de 
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Babinski,  parl’hypermétrie,  parl’astasie  et  parl’adia- 
dococinésie. 

Elle  se  manifeste  dans  la  station  debout.  Ees  pieds 
écartés,  les  membres  supérieurs  en  abduction,  le 
cérébelleux  présente  des  oscillations  en  tous  sens, 
qui  n'entraînent  jamais  la  chute,  et  sont  peu  aug¬ 
mentées  par  l'occlusion  des  yeux.  E'épréuve  des 
pulsions  montre  le  retard  dans  l'apparition  des  con¬ 
tractions  de  défense  qui  se  traduit  par  l’exagération 
du  mouvement  dans  le  sens  de  la  poussée  suivie 
d’une  exagération  consécutive  dans  le  sens  opposé. 
C’est  le  myotatic-reflex.  Dans  les  syndromes  uni¬ 
latéraux  le  sujet  s’infléchit  du  côté  atteint.  La  sta¬ 
tion  à  quatre  pattes  met  en  lumière  l’astasie,  c’est- 
à-dire  l’impossibilité  de  se  tenir  immobile. 

La  démarche  ébrieuse  et  la  titubation  cérébelleuse 
sont  caractéristiques.  Dans  les  lésions  unilatérales, 
le  malade  a  tendance  à  tomber  du  côté  atteint. 

Les  troubles  constitutifs  de  l’ataxie  cérébelleuse 
sont  représentés  par: 

1“  L’ hypermétrie  ou  la  dysmêirie,  c’est-à-dire  l’am¬ 
plitude  exagérée  du  mouvement  que  les  diverses 
épreuves  classiques  (doigt  sur  le  nez,  épreuve  de  la 
préhension,  épreuve  du  renversement  de  la  main, 
talon  sur  le  genou  ou  sur  la  fesse)  mettent  bien  en 
lumière 

Ces  épreuves  montrent  encore  que  le  mouvement  se 
fait  parfois  en  deux  ou  plusieurs  temps  par  suite  du 
freinage.  Mais  le  mouvement  conserve  toujours 
son  orientation  intentionnelle. 

2°  Un  retard  dans  l’incitation  du  mouvement  pour 
accomplir  tm  acte,  particulièrement  net  dans  les 
syndromes  unilatéraux,  bien  mis  en  lumière  par 
Gordon  Holmes  (épreuve  du  doigt  sur  le  nez,  du 
serrement  de  la  main). 

30  L’asynergie.  La  faculté  d’association  des  mou¬ 
vements  poiu:  accomplir  un  acte  déterminé  est,  comme 
l’a  montré  Babinski,  à  la  base  de  ras3mergie  céré¬ 
belleuse. 

Elle  se  manifeste  dans  la  marche  (le  tronc  ne  suit 
pas  les  membres),  dans  la  station  (le  cérébelleux  qui 
se  porte  en  arrière  ne  fléchit  pas  les  jambes),  dans  le 
décubitus  (impossibilité  de  s’asseoir  les  bras  croisés 
sur  la  ■poitrine  étant  dans  le  décubitus  dorsal) . 

Dans  cette  asynergie,  le  mouvement  est  décomposé 
et  aussi  démesuré. 

L’asynergie  représente  le  principal  symptôme  de 
la  sémiologie  cérébelleuse. 

4°  L'adiadococinésie  consiste  dans  la  maladresse 
à  faire  des  mouvements  volontaires  successifs  et 
rapides,  tels  que  les  marionnettes  par  exemple. 

Gordon  Holmes  par  des  examens  graphiques  a 
montré  que  l’adiadococmésie  était  due  à  des  troubles 
da  l’étendue  du  mouvement,  à  la  lenteur  de  la  mise 
en  route,  à  l’existence  de  contractions  parasites. 

50  Le  tremblement  s’observe  chez  les  cérébelleux. 
Il  se  produit  à  l’occasion  du  mouvement  et  augmente 
avec  l’énergie  de  la  contraction  musculaire. 

L’écriture  est  troublée.  La  parole  est  irrégulière, 
explosive,  scandée. 


Ramsay  Hunt  a  tenté  de  dissocier  tant  au  point 
de  vue  embryologique  que  physiologique  deux 
systèmes  ’cérébelleux  ;  i  «  le  paléocérébellum  repré¬ 
senté  par  le  vermis,  cervelet  statique  et  postural  ; 
2°  le  néocérébellum  représenté  par  les  hémisphères, 
cervelet  cinétique  et  volontaire,  préposé  à  la  coordi¬ 
nation  des  mouvements. 

La  physio-pathologie  de  l’ataxie  cérébelleuse  est 
un  problème  très  complexe.  Laissant  de  côté  les 
opinions  anciennes  de  Magendie,  de  Plourens,  de 
Luciani,  Babinski  pense  que  les  troubles  de  la 
motilité  sont  la  conséquence  d’tm  trouble  dans  l’as¬ 
sociation  des  mouvements  élémentaires  d’un  acte. 
C’est  l’asynergie. 

André-Thomas  met  en  lumière  le  rôle  d’un  trouble 
élémentaire  de  la  réaction  des  antagonistes. 

Pour  Rademaker,  l’ataxie  cérébelleuse  est  surtout 
faite  d’astasie,  d’hypennétrie  et  d’hypersynergie. 

Ces  conceptions  différentes  font  penser  que  les 
altérations  cérébelleuses  ne  déterminent  pas  un 
trouble  fonctionnel  simple,  mais  im  ensemble  de 
désordres  qui  ne  peut  encore  se  ramener  à  une  fonc¬ 
tion  élémentaire. 

L’ataxle  labyrinthique.  — •  L’ataxie  labyrinthique 
est  ime  ataxie  statique  caractérisée  par  des  troubles 
de  l’équilibre,  de  la  station,  et  de  la  locomotion. 
Elle  se  distingue  de  l’ataxie  cérébelleuse  en  ce  qu’elle 
ne  modifie  pas  les  mouvements  isolés  des  membres. 
Elle  s’eu  rapproche  par  l’élargissement  de  la  base  de 
sustentation  du  sujet,  le  déséquilibre  général  du 
corps  et  les  troubles  de  la  marche.  Les  vertiges  et 
le  nystagmus  semblent  bien  lui  appartenir  en  propre. 

Le  signe  de  Romberg  est  habituel,  exagéré  par 
l’occlusion  des  yeux,  mais  il  se  distingue  de  celui  du 
tabétique  en  ce  qu’il  apparaît  avec  un  temps  perdu 
notable  et  est  caractérisé  par  mie  latéropulsion  sur 
place. 

Un  caractère  important  chez  le  labyrinthique 
est  que  le  sens  de  la  chute  varie  avec  la  rotation  de  la 
tête,  la  chute  se  jproduisant  toujours  dans  la  direc¬ 
tion  opposée  au  nystagmus,  alors  que  chez  le  céré¬ 
belleux  la  déviation  du  tronc  et  la  chute  se  font  tou¬ 
jours  dans  le  même  sens,  quelle  que  soit  la  position 
de  la  tête. 

Les  tiroubles  de  l’équilibre  s’atténuent  largement 
chez  les  vieux  labyrinthiques.  D’ailleurs  la  destruc¬ 
tion  complète  des  deux  labyrinthes  n’entraîne  pas 
de  troubles  de  l’équilibre  .importants. 

L’épreuve  des  plans  inclinés  de  Von  Stein  peut 
mettre  en  lumière  des  troubles  de  l’équilibre  frustes. 
André-Thomas  a  montré  en  effet  que  le  chien  ayant 
subi  ime  section  bilatérale  de  la  VIII»  paire,  et  les 
yeux  bandés,  ne  réagit  plus  et  culbute  quand  on 
mobilise  brusquement  le  plan  sur  lequel  il  repose. 

L’épreuve  d’adaptation  statique  de  Rademaker 
et  Garcin  a  pour  objet  de  mettre  en  lumière  le  même 
phénomène  chez  l’honune  à  quatre  pattes.  Elle 
montre  que  quand  on  mobilise  le  plan  sur  lequel  ils 
reposent  le  cérébelleux  et  le  tabétique  conservent 
leur  équilibre  alors  que  le  labyrinthique  perd  le  sien. 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

Dans  la  marche,  le  labyrinthique  unilatéral  décrit 
un  zigzag. 

D’épreuve  de  Babinski-Weill  montre  que  le  laby- 
rmthique  les  yeux  fermés,  chargé  de  marcher  en 
avançant  et  en  reculant  alternativement,  présente 
une  marche  en  étoile. 

Piéron  a  encore  insisté  sur  l’hypotonie  des  exten¬ 
seurs  du  côté  du  labyrinthe  malade  et  leur  hypertonie 
du  côté  sain. 

Alajouanine  et  Gopcevitch  ont  insisté  siu:  l'hypo¬ 
tonie  vestibulaire  chez  l’homme. 

D’épreuve  de  l’indication  et  celle  des  bras  tendus 
sont  susceptibles  d’objectiver  les  troubles  de  l’équi¬ 
libre  volitionnel  statique  et  cinétique  chez  les  laby¬ 
rinthiques. 

Ataxies  dans  les  lésions  étagées  du  névraxe.  — 
Dans  les  polynévrites,  l’ataxie  peut  être  parfois  très 
marquée,  constituant, en  association  avec  l’abolition 
des  réflexes  tendinetrx,  de  vrais  pseudo-tabes. 

D’ataxie  coexiste  le  plus  souvent  avec  des  troubles 
de  la  seqsibiUté  superficielle  et  profonde.  A  cette 
ataxie  s’associent  parfois  des  symptômes  cérébel¬ 
leux  qui  laissent  penser  que  le  système  cérébelleux 
est  également  lésé. 

Dans  les  radiculites,  l’ataxie  est  habituellement 
absente. 

Dans  les  affections  de  la  moelle  l’ataxie  est  rare¬ 
ment  pure,  associée  avec  des  symptômes  pyrami¬ 
daux. 

Dans  les  dégénérescences  combinées  subaiguës 
de  la  moelle,  où  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
sont  souvent  intenses,  l’ataxie  est  marquée.  On  peut 
la  voir  également  moins  pure  dans  les  myélites  di¬ 
verses.  Bile  est  particulièrement  nette  dans  les  sclé¬ 
roses  combinées  dont  le  type  est  la  maladie  de  Brie- 
dreich. 

Dans  les  lésions  focales  du  mésocéphale,  l’ataxie  est 
fréquente  et  de  type  divers  suivant  qu’elle  est  liée 
à  des  troubles  de  la  sensibilité,  qn’elle  relève  d’une 
1  ésion  des  connexions  cérébelleuses  ou  labyrinthiques. 

Dans  les  syndromes  thalamiques  l’ataxie  est  en 
général  discrète  et  légère,  associée  à  des  tronbles  de  la 
sensibilité  profonde.  Bile  peut  parfois  revêtir  plus 
ou  moins  le  type  cérébelleux,  smtout  dans  les  lésions 
de  la  région  sous-thalamique  qui  mordent  sur  le 
pédoncule  cérébral. 

L’ataxie  frontale  fut  décrite  par  Bruns  en  1892 
dans  les  tumeurs  frontales.  Il  insista  sur  son  analogie 
avec  l’ataxie  cérébelleuse. 

Clovis  Vincent  attribua  en  1911  l’ataxie  frontale 
au  retentissement  de  l’hypertension  intracraniemie 
sur  les  appareils  cérébelleux  et  labyrinthique.  11 
nota  l’absence  d’asjuiergie,  d’adladococinésie  et 
d’hypermétrie,  et  montra  qu’eUe  était  surtout  mie 
ataxie  de  la  station  et  de  la  marche  comme  celle 
■qui  relève  des  lésions  labyrinthiques. 

Toutefois  im  certain  nombre  d’observations 
montre  d’une  part  que  l’ataxie  peut  s’observer  danp 
des  lésions  localisées  du  lobe  frontal  sans  hyperten¬ 
sion,  dans  les  blessures  du  lobe  frontal,  ët  d’autre 


—  LA  NEUROLOGIE  EN  ig34  253 

part  que  l’ataxie  frontale  peut  comporter  de  véri¬ 
tables  S}unptômes  cérébelleux. 

Gerstmann  et  Schilder  ont  décrit  sous  le  nom 
d’«  apraxie  de  la  marche  »  un  syndrome  consistant 
dans  la  diminution  ou  la  perte  de  la  faculté  de  dis¬ 
poser  les  jambes  dans  la  marche,  en  l’absence  de  toute 
parésie,  qu’üs  ont  observée  dans  les  lésions  préfron¬ 
tales. 

De  lobe  frontal  est  en  efiet  le  centre  cortical  d’mie 
grande  voie  d’association  fronto-ponto-cérébelleuse 
qui  rérmit  l’écorce  frontale  d’im  côté^avec  le  cervelet 
opposé. 

Delmas-Marsalet,  par  l’expérimentation  sur  le 
chien,  a  montré  l’existence  d’un  syndrome  préfron¬ 
tal  de  déséquilibre  empruntant  ses  éléments  consti¬ 
tuants  au  cervelet  croisé  et  au  labyrinthe  homo-laté- 
ral. 

L'ataxie  calleuse  signalée  par  Zmgerle  se  manifeste 
par  la  démarche  ataxo-spasmodique  dé  ces  malades. 

L’ataxie  temporale  décrite  par  Knapp  consiste 
dans  l’existence  de  signes  pseudo-cérébelleux  dans 
les  tumeurs  de  cette  région. 

L’ataxie  pariétale  consiste  en  une  incoordination 
exagérée  le  plus  souvent  par  l’occlusion  des  yeux 
et  associée  à  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Da  subordination  à  ces  derniers  de  l’ataxie  n’est 
toutefois  pas  absolue.  Car  il  est  loin  d’exister  un 
parallélisme  constant  entre  le  degré  des  troubles  de 
la  sensibiUté  et  l’ataxie.  On  peut  même  observer 
les  troubles  de  la  coordination  sans  troubles  sensitifs. 
Faut-il  alors  incriminer  l’existence  de  troubles  de 
la  sensibiUté  profonde  inconsciente,  ou  bien  l’exis¬ 
tence  d’im  centre  de  l’orientation  dans  la  pariétale 
supérieure,  ou  bien  encore  l’existence  de  pertiurba- 
tions  dans  la  voie  frorito-ponto-cérébelleuse  ? 

Pour  terminer,  signalons  l’importance  des  phé¬ 
nomènes  ataxiques  dans  certaines  infections  dif¬ 
fuses  du  névraxe  et  en  particulier  la  sclérose  en 
plaques.  Rappelons  l’existence  de  l’ataxie  aiguë  de 
Deyden,  syndrome  clinique  à  étiologie  polymorphe, 
et  l’intérêt  que  présentent  les  ataxies  aiguës  tabé¬ 
tiques  sur  lesqueUes  Gmllain  et  Decourt  ont  récem¬ 
ment  attiré  l’attention. 

V.  Quelques  essais  thérapeutiques  ré¬ 
cents.  —  Deux  de  ces  essais,  dus  au  D’’  Tracy  J. 
Putnam,  de  Boston,  sont  d’ordre  neuro-chirurgical. 
D'un  vise  le  traitement  de  certaines  manifestations 
extrapyramidales  par  la  section  des  voies  descen¬ 
dantes  extrapyramidales,  l’autre  cherche  à  calmer 
certaines  douleurs  rebelles  des  membres  supérieurs 
par  la  section  des  commissmreS  de  la  moelle.  De  troi¬ 
sième  est  d’ordre  plus  médical  et  concerne  le  drai¬ 
nage  forcé  du  hquide  céphalo-rachidien.  Il  vient 
également  des  États-Unis  et  il  est  dû  au  D>^  Kubie. 

I®  La  section  des  voles  extrapyramidales  (i).  — 

(i)  'rKACY  J.  PuTN.uii,  ïreatment  of  athetosis  and  dys- 
tonla  by  section  of  extrapyramidal  motor  tracts  (Àrth.  of 
Nçur.  and  Psych.,  mars  1933,  p.  304). 
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Le  but  que  s’est  proposé  M.  Putnam  est  de  porter 
uu  remède  à  ces  situations  heureusement  rares, 
mais  lamentables,  que  constituent  les  syndromes 
dyskinétiques  et  dystoniques  ;  athétoses  chroniques, 
choréo-athétoses,  spasmes  de  torsion,  rigidités  non 
pyramidales.  On  sait  combien  la  physiologie  patho¬ 
logique  de  ces  états  est  discutée  et  incertaine.  On 
les  range  aujourd’hui  dans  le  cadre  des  syndromes 
striés.  Il  partirait  des  noyaux  centraux  des  impul¬ 
sions  anormales  qui,  par  la  voie  motrice  extra¬ 
pyramidale,  iraient  influencer  les  cellules  des  cornes 
antérieures.  Si  l’on  admet  ces  hypothèses,  on  peut  se 
demander  si  la  section  des  voies  extrapyramidales 
serait  susceptible  d’apporter  aux  malades  une  gué¬ 
rison  ou  im  soulagement.  Théoriquement,  l’idée  est 
très  défendable  et,  en  1924,  Spiegel  avait  suggéré 
cette  opération  pour  la  cure  des  états  spastiques. 
Mais  M.  Putnam  est  le  premier  à  avoir  eu  la  hardiesse 
de  régler  l’intervention  et  de  l’exécuter  sur  six  ma¬ 
lades. 

La  chose  n’était  pas  des  plus  simples,  car  le  trajet 
des  voies  extrapyramidales  est  fort  mal  connu, 
même  chez  l’animal  et  encore  plus  chez  l'homme. 
Pour  essayer  de  le  fixer,  M.  Putnam  ne  s’est  pas  em¬ 
barrassé  de  considérations  physiologiques  compli¬ 
quées.  Il  a  cherché,  dans  la  littérature,  de  bonnes 
figures  représentant  les  dégénérescences  médullaires 
après  lésion  transverse  haute  de  la  moelle  et  il  a 
.  retenu  ime  observation  d’Obersteiner  et  mie  de 
M.  André-Thomas.  Les  coupes  de  la  moelle,  au-des¬ 
sous  de  la  lésion,  donnent  la  topographie  des  dégé¬ 
nérescences  descendantes,  relatives  aux  faisceaux 
venant  de  l’encéphale.  En  effaçant  de  cette  carte  ce 
qui  appartient  aux  dégénérescences  des  faisceaux 
connus,  —  faisceau  pyramidal  direct  et  croisé, 
faisceau  fondamental  du  faisceau  antéro-latéral  • — 
il  reste  im  reliquat  que  M.  Putnam  attribue  aux 
fibres  extrapyramidales.  Elles  occupent  la  même 
place  que  les  faisceaux  extrap3uramidaux  plus  ou 
moins  isolés  chez  l’animal  (faisceaux  vestibulo- 
spinal,  bulbo-spinal,  tecto-spinal,  '  rubro-spinal) 
et  siègent  à  la  périphérie  du  cordon  antéro-latéral 
de  la  moelle,  depuis  le  sillon  médian  antérieur  jus¬ 
qu’à  l’aplomb  du  faisceau  pyramidal  croisé. 

De  ces  dormées  résulta  la  technique  suivante.  Une 
laminectomie  est  pratiquée  au  niveau  des  4®  et  5® 
vertèbres  cervicales.  Après  ouverture  de  la  dure- 
mère,  le  ligament  dentelé  est  saisi  par  une  pince  et  la 
moelle  est  tordue  sur  son  axe  pour  exposer  autant 
que  possible  sa  face  antéro-latérale.  Au  moyen  d’un 
instrument  spécial,  on  fait  perpendiculairement  à 
cet  axe  longitudinal  une  incision  profonde  de  2  à  3 
millimètres  et  qui  va  du  sillon  médian  antérieur  à 
l’implantation  du  ligament  dentelé.  L’incision  est 
faite  des  deux  côtés.  Chez  deux  malades  M.  Putnam 
l’a  prolongée  en  arrière  du  ligament  sur  la  longueur  de 
3  millimètres. 

Plusieurs  des  six  malades  furent  opérés  une  se¬ 
conde  fois  (et  l’un  d’eux  une  troisième)  pour  rendre 
l’incision  médullaire  plus  longue  ou  plus  profonde. 


Il  n’y  eut  qu’un  décès  opératoire,  à  une  seconde  inter¬ 
vention.  Il  convient  de  souligner  ce  résultat  au  point 
de  vue  purement  technique,  car  on  sait  la  gravité 
des  opérations  qui  portent  sur  la  moelle  cervicale. 

La  première  malade,  tme  jeune  fille  de  quatorze 
ans,  présentait  des  spasmes,  analogues  aux  spasmes 
de  torsion,  qui  avaient  débuté  vers  sept  ans  et  évo¬ 
luaient  depuis  de  manière  continue  et  progressive. 
Les  crises  spasmodiques  survenaient  en  moyenne 
toutes  les  minutes  et  duraient  rme  quinzaine  de 
secondes,  mais  parfois  elles  étaient  plus  longues. 
Elles  prenaient  à  la  fois  le  cou,  les  bras,  les  jambes, 
et  leur  type  habituel  était  celui  de  la  flexion.  Ces 
crampes  étaient  douloureuses  au  point  d’arracher 
des  cris  à  la  malade.  La  parole  était  explosive  et 
presque  inintelligible.  Il  n’y  avait  ni  troubles  de  la 
sensibilité,  ni  symptômes  pyramidaux. 

Le  27  mars  1931,  M.  Putnam  fit  une  première 
opération,  conduite,  comme  nous  l’indiquions  plus 
haut,  au  niveau  du  5®  segment  cervical.  La  malade 
fut  assez  longue  à  se  remettre  du  choc  opératoire  qui 
fut  sévère.  Les  douleurs  avaient  disparu  et  les  spasmes 
n’existaient  plus  qu’au  niveau  du  cou,  où  ils  avaient 
l’allure  du  torticolis,  dit  mental.  Bientôt  le  sujet  put 
se  tenir  debout,  faire  quelques  pas,...  l’amélioration 
était  manifeste. 

Un  an  plus  tard,  la  situation  s’aggrava,  les  mem¬ 
bres  tendant  à  se  placer  en  flexion  permanente. 
Contre  le  torticolis,  devenu  insupportable,  on  refit, 
le  19  mai  1932,  la  même  opération,  mais  plus  haut, 
entre  le  premier  et  le  second  segment  cervical.  La 
contracture  des  membres  fut  améliorée,  mais  il  y 
eut  peu  d’action  smr  le  torticolis. 

Nous  serons  plus  brefs  sur  l’histoire  des  autres 
malades.  Le  second  cas,  assez  voisin  du  premier  au 
point  de  vue  clinique,  concernait  un  garçon  de  dix 
ans,  atteint  de  spasmes  généralisés  et  extrêmement 
intenses.  Deux  interventions  produisirent  une  amé¬ 
lioration,  mais  sans  que,  l’on  puisse  parler  de  guéri¬ 
son. 

De  l’observation  de  cés  deux  malades,  il  semblait 
justifié  de  conclure  que  la  section  des  faisceaux  extra- 
pyraihidaux  ne  comportait  pas  de  grands  dangers 
et  que  les  états  d’hyperkinésie  pouvaient  en  être 
favorablement'  influencés. 

Un  troisième  cas  concernait  un  parkinsonisme 
post-encéphalitique.  La  même  opération  fut  pra¬ 
tiquée  au  niveau  du  troisième  segment  cervical.  La 
guérison  opératoire  fut  parfaite,  mais  le  résultat 
exactement  nul. 

La  quatrième  malade,  âgée  de  dix  ans,  était 
la  sœur  de  la  première.  C’est  vers  l’âge  de  six  ans 
que  les  premières  manifestations  apparurent  par  de 
la  rigidité  dans  le  bras  droit.  Peu  à  peu  les  choses 
s’aggravèrent  et  l’état  de  la  fillette  fut  fait  d’im 
mélange  de  rigidité,  d’athétose  et  de  spasmes  plus 
ou  moins  étendus.  Ce  fment  la  malade  et  ses  pa¬ 
rents  qui  réclamèrent  qu’on  lui  fît  la  même  opération 
qu’à  la  sœur,  et  cela  prouve  au  moins  que  la  famille 
avait  apprécié  le  résultat  obtenu  chez  l’aînée,  pour 
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incomplet  qu’il  ait  pu  être.  1,’opératioii  eut  lieu  le 
10  novembre  1931-  Comme  chez  la  sœur,  l’améliora¬ 
tion  fut  nette  au  liiveau  des  membres  et  presque 
nulle  pour  le  cou.  Une  seconde  intervention  fut  ten¬ 
tée,  à  laquelle  l’enfant  succomba  le  lendemain. 

Ue  cinquième  malade  était  d’un  type  très  diffé¬ 
rent.  Il  s’agissait  d’un  homme  âgé  de  vingt-neuf  ans. 
A  l’âge  de  vingt  ans,  au  cours  d’une  infection  éti¬ 
quetée  pneumonie,  il  présenta  une  hémiplégie 
droite  avec  hémianopsie,  due  sans  doute  à  mie  arté- 
rite.  Peu  après  apparurent  du  côté  hémiplégié  des 
mouvements  involontaires  de  forme  choréo-athé- 
tosique,  qui  allèrent  en  s’aggravant,  ha  même  inter¬ 
vention  fut  pratiquée,  le  plus  haut  possible  (vers  le 
premier  segment  cervical)  et  uniquement  à  droite.  11 
y  eut,  là  encore,  une  amélioration  notable  des  mou¬ 
vements  anormaux,  sans  que  l’on  puisse  parler  de 
guérison. 

Enfin  un  sixième  malade,  homme  de  trente-sept 
ans,  atteint  de  paralysie  agitante  douloureuse,  subit 
également  la  même  cordotomie.  Nul  effet  sur  le 
tremblement,  légère  augmentation  de  la  rigidité  et 
disparition  des  douleurs. 

Que  conclure  de  ces  quelques  faits  ?  Il  semble  que 
des  améliorations  se  soient  produites,  mais  si  loin 
de  guérisons  réelles  !  Il  est  vrai  qu’avec  des  infirmes 
comme  ceux  dont  il  est  question,  il  n’y  a  pas  lieu  de 
se  montrer  trop  exigeant. 

Du  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique, 
peut-on  conclure  qu’il  y  ait  réellement  eu  section 
de  voies  extrapyramidales  et  que  cette  section  rende 
compte  des  modifications  du  tableau  clinique  ?  Il 
semble  qu’il  faille  l’admettre.  Cependant,  dans  la 
discussion  qui  a  suivi  la  présentation  de  M.  Putnam, 
M.  Spiller  a  fait  quelques  réserves  :  il  est  piossible 
qu’une  opération,  somme  toute  aussi  aveugle,  altère 
quelques  fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  ou  du 
faisceau  pyramidal  croisé. 

Un  signe  de  Babinski  apparut,  en  effet,  chez  quel¬ 
ques-uns  des  malades.  Inutile  de  dire  que  l’on  observa 
aussi  des  troubles  variés  de  la  sensibilité,  puisqu’en 
somme  l’opération  de  M.  Putnam  n’est  que  la  cor¬ 
dotomie  de  MM.  Spillèr  et  Frazier,  faite  plus  super¬ 
ficielle,  mais  plus  étendue.  De  nombreuses  fibres 
ascendantes,  d’ordre  sensitif,  sont  entremêlées  dans 
cette  région  avec  les  faisceaux  descendants,  que 
ceux-ci  conduisent,  ou  non,  les  incitations  motrices 
extrapyramidales . 

2°  La  section  des  commissures  de  la  moelle.  — 
Elle  est  due  également  à  M.  Putnam  (i),  et  voici  les 
raisons  qui  l’y  ont  conduit. 

On  rencontre  de  temps  en  temps  des  malades, 
atteints  le  plus  souvent  de  cancers  inopérables,  qui 
souffrent  de  façon  telle  que  la  morphine  hé  suffit 
plus  à  les  soulager.  C’est  pour  de  tels  sujets  que 

(i)  Tbacy  J.  Putnam,  Myelotoniy  of  the  commissure": 
A  new  method  of  trcating  paiu  in  the  upper  extremities  {Th- 
'Journal  of  nenous  and  mental  discase,  juin  1934,  p.  684). 
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MM.  Spiller  et  Frogier  ont  préconisé  la  section  de  la 
voie  médullaire  de  la  douleur,  la  cordotomie  clas¬ 
sique,  qui,  bien  app)liquée,  donne  d’excellents  résul¬ 
tats.  Les  douleurs  dont  le  point  de  départ  est  dans 
l’abdomen  et  le  petit  bassin  sont  spécialement  jus¬ 
ticiables  de  cette  technique.  Quand  il  s’agit  de  dou¬ 
leurs  rebelles,  portant  sur  la  région  du  cou  ou  de  la 
face,  une  résection  de  la  racine  postérieure  ou  de  la 
racine  sensitive  du  trijumeau  est  tout  à  fait  indiquée 
Il  en  va  autrement  pour  les  douleurs  qui  siègent 
dans  les  membres  supérieurs.  Au  niveau  du  plexus 
brachial  l’élément  moteur  est  fondamental  et  la  ré¬ 
section  des  racines  postérieures  de  ce  plexus  crée 
une  hypotonie  qui  équivaut  pratiquement  à  une 
paralysie.  Four  être  efficace,  la  cordotomie  classique 
devrait  porter  très  haut,  c’est-à-dire  sur  une  région 
difficile  et  dangereuse.  M.  Putnam,  s’appuyant  sur 
quelques  données  classiques  d’anatomie,  a  tenté  une 
intervention  qu’il  estime  plus  facile. 

On  sait  que  toutes  les  impressions  de  la  sensibilité, 
superficielle  ou  profonde,  arrivent  à  la  moelle  par  les 
racines  postérieures.  Ne  nous  occupons  que  des  sen¬ 
sations  doulomreuses  :  les  fibres  qui  leur  correspon¬ 
dent,  dès  leur  arrivée  à  la  moelle,  pénètrent  dans  les 
cornes  postérieures  où  elles  se  tenniiient  autour 
d’une  cellule.  C’est  l’origine  d’un  second  neurone 
dont  le  cylindre-axe  croise  immédiatement  la  ligne 
médiane,  au  niveau  de  la  commissure  blanche,  pour 
aller  se  placer  dans  le  faisceau  ascendant  spiiic- 
thalamique  qui  est  logé  dans  le  cordon  antéro¬ 
latéral  de  la  moelle.  C’est  le  faisceau  de  la  cordotomie. 

On  conçoit  donc  qu’en  sectionnant  la  commissure 
blanche,  sur  une  hauteur  convenable,  on  atteindra 
les  fibres  de  la  douleur  aussi  sûrement  qu’on  pourrait 
le  faire  en  pratiquant  une  cordotomie  sur  le  faisceau 
spino-tlialamique.  Pour  des  raisons  de  technique,  il 
est  à  peu  près  impossible  de  pénétrer  par  le  sillon 
médian  antérieur  de  la  moelle  :  force  est  donc  de 
pénétrer  entre  les  cordons  postérieurs  et  de  sortir 
dans  le  sillon  antérieur  après  avoir  sectionné  la 
commissure  grise  et  la  commissure/  blanche. 

De  premier  cas  de  M.  Putnam  était  rme  femme 
atteinte  de  cancer  avec  des  métastases  dans  les  deux 
aisselles.  Da  compression  du  plexus  brachial  provo¬ 
quait  d’atroces  douleurs.  Da  moelle  fut  mise  à  nu 
de  C4  à  D3.  Une  aiguille  fut  introduite  entre  les  cor¬ 
dons  postérieurs  et  sa  pointe  actionnée  de  haut  en 
bas  pour  dilacérer  les  commissures.  On  recommença 
la  même  manœuvre  plusieurs  fois,  jusqu’à  parcourir 
toute  la  surface  exposée. 

Da  malade  supporta  bieli  l’opération  et  fut 
complètement  débarrassée  de  ses  douleurs  jusqu’à 
la  mort  qui  sm'vint  deux  mois  après.  A  l’autopsie, 
on  vit  que  les  cordons  postérieurs  étaient  peu  lésés, 
que  les  commissures  étaient  presque  entièrement 
sectionnées.  En  quelques  endroits  les  cornes  anté¬ 
rieures  avaient  souffert  :  aussi,  du  vivant  de  la  ma¬ 
lade,  avait-on  observé  im  certain  degré  d’atrophie 
des  petits  muscles  des  mains,  sans  que  la  motilité 
ait  été  gênée  ue  aucune  manière.  Bien  que  l’auteur  ne 
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soulève  pas  cette  hypothèse,  on  peut  se  demander 
si  la  lésion  des  cellules  antérieures  n’est  pas  d’ordre 
vasculaire.  Ces  cellules  sont  irriguées,  en  grande  partie, 
par  des  branches  de  l’artère  spinale  antérieure,  qui 
plongent  au  fond  du  sillon  antérieur  (artères  dites 
centrales),  pour  remonter  ensuite  vers  les  cornes 
motrices.  Il  est  aisé  de  concevoir  que  ces  artères  sont 
très  exposées  dans  les  manœuvres  de  dilacération 
des  commissures. 

I<e  second  malade,  assez  comparable  à  la  première, 
était,  lui  aussi,  atteint  d’horribles  douleurs  par  suite 
de  métastases  bilatérales  d’tm  cancer  du  poumon. 
I/a  même  technique  fut  suivie,  sauf  que  l’aiguille 
fut  remplacée  par  un  instnunent  spécial.  Il  se  pro¬ 
duisit  une  grosse  amélioration,  mais  le  succès  ne  fut 
pas  aussi  complet.  Il  persista  une  douleur  sourde 
dont  on  put  venir  à  bout  par  de  simples  injections 
de  codéine. 

Dans  un  troisième  cas,  on  opéra  trop  tard  smr 
une.  malade  extrêmement  affaiblie  qui  succomba 
à  l’intervention. 

M.  Putnam,  M.  Horrax  estiment  que  cette  opéra¬ 
tion,  très  physiologique,  a,  sur  la  cordotomie  clas¬ 
sique,  l’avantage  de  ménager  avec  certitude  le  fais¬ 
ceau  pyramidal.  Elle  mérite  donc  d’être  perfection¬ 
née  au  double  point  de  vue  delà  technique  et  du  choix 
de  ses  indications. 

30  Le  drainage  forcé  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (i).  —  Üs’agitd’tme  méthode  baséesurdesétudes 
très  poussées  d’anatomie  et  de  physiologie  et  qui, 
dans  la  pensée  de  ses  auteurs,  peut  se  montrer  d’une 
utilité  réelle  dans  le  traitement  d'ime  série  d’infec¬ 
tions  du  système  nerveux. 

Les  fondements  théoriques  sont  dus  au  physio¬ 
logiste  Lawrence  S.  Kubie,  dont  les  premières  recher¬ 
ches  datent  de  1926.  Il  admet,  avec  Mestrezat,  que 
le  liquide  céphalo-rachidien  est  un  dialysat  dérivé 
du  plasma  sanguin  et  en  équilibre  hydrostatique  et 
osmotique  avec  lui.  Comme  il  est  classique,  il  est 
formé  par  filtration  au  niveau  des  plexus  choroïdes  ; 
mais  ce  ne  serait  pas  la  source  unique  et  le  liquide 
filtrerait  à  travers  les  capillaires  dans  toute  l’éten¬ 
due  du  système  nerveux.  H  se  forme  en  particulier 
dans  l’intimité,  la  profondeur  des  centres,  et  il  va  de 
là  aux  espaces  sous-arachnoïdiens  par  la  voie  des 
gaines  périvasculaires  de  Wirchow-Robin.  Quand  on 
fait  une  ponction  lombaire,  le  liquide  obtenu  vient 
donc  autant  des  espaces  lymphatiques  profonds  de 
tout  le  névraxe  que  des  plexus  choroïdes  et,  s’il 
existe  dans  l’intimité  des  centres  nerveux  des  mi¬ 
crobes  et  des  toxines,  il  est  naturel  de  penser  qu’on 
peut  les  drainer  par  cette  voie. 

C’est  pour  essayer  de  réaliser  cette  élimination 

(i)  Cette  méthode  a  fait  l’objet,  en  Amérique,  d’un  certain 
uoinbre  dé  publications.  Eu  octobre  1932,  elle  a  été  le  sujet 
■d’une,  discussion  devant  la  New- York  Neurologlcal  Society. 
Les  comptes  rendus  se  trouvent:  1“  dans  le%  Archives  oj 
Neurol,  and  Psy ch,,  vol.  29,  ,p.  404  ;  et  2“  dans  lé  Journ.  of 
Nerv,  and  Ment.  Dis:,  vol.  77,  p.  56.  Ce  sont  ces  deux  publica¬ 
tions  qui  font  la  base  de  notre  exposé. 
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qu’est  née  la  conception  du  «  drainage  forcé  o.  Il  se 
compose  de  deux  manœuvres  conjuguées  :  i"  d’une 
part,  on  laisse  en  permanence  une  aiguille  dans  les 
espaces  soiis -arachnoïdiens  pour  assurer  l’écoule¬ 
ment  continu  du  liquide  dont  la  pression  va  donc 
s’abaisser  ;  2°  d’autre  part,  on  cherche  à  augmenter 
cet  écoulement,  en  s’efforçant  de  rendre  le  sang 
hypotonique.  Pour  cela,  on  fait  ingérer  au  malade,  ou 
à  l’animal  en  expérience,  de  grandes  quantités  d’eau 
ou,  mieux,  on  injecte  dans  les  veines  une  solution 
hypotonique. 

Il  est  bien  entendu  que  le  drainage  continu  du 
liquide  céphalo-rachidien  a  déjà  été  essayé  maintes 
fois,  en  particuUer  dans  le  traitement  des  méningites. 
Mais  il  n’est,  nous  le  répétons,  qu’un  des  éléments  du 
drainage  forcé,  qui  comporte  en  plus  l’abaissement 
de  la  pression  osmotique  du  sang. 

D’après  M.  Kubie,  l’administration  de  solution 
hypotonique  augmente,  dans  de  grandes  propor¬ 
tions,  la  quantité  de  liquide  écoulé  ;  de  plus,  — 
et  surtout  peut-être,  —  dans  le  drainage  forcé  ce 
seraient  surtout  les  capillaires  profonds  des  tissus 
qui  foiurnissent  le  liquide  et  non  plus  les  plexus 
choroïdes  ;  cela  réalise  une  condition  excellente  pour 
l’élimination  efficace  des  cellules  altérées,  des  mi¬ 
crobes,  des  toxines.  Le  drainage  simple,  au  contraire, 
mettrait  plutôt  obstacle  à  cette  élimination  profonde 
en  provoquant  un  aplatissement  des  cavités  sous- 
arachnoïdiehnes. 

Qu’il  y  ait  dans  ces  données  des  idées  fort  inté¬ 
ressantes,  cela  est  incontestable  :  mais  quelle  est  la 
valeur  des  assertions  anatomiques  et  physiologiques 
de  M.  Kubie  ?  Il  est  avéré  que  le  drainage  forcé  aug¬ 
mente  nettement  l’excrétion  du  liquide  :  cela  a  été 
observé  chez  l’animal  et  aussi  chez  l’homme  au 
cours  d’essais  thérapeutiques.  Chez  un  malade  de 
MM.  Kubie  et  Retan,  le  drainage  simple  fut  effectué 
pendant  six  heures  ;  pendant  les  six  heures  suivantes 
on  y  associa  l’injection  hypotonique  et  la  quantité 
de  liquide  écoulé  fut: neuf  fois  plus  forte  que  pendant 
la  période  précédente.  D’autre  part,  les  études  expé¬ 
rimentales  de  M.  Weed,  de  M.  Kubie,  de  MM.  Kubie 
et  Shults  semblent  bien  établir  que  le  liquide,  en 
cas  de  drainage  forcé,  vient  de  l’intimité  des  tissus. 

Les  principes  de  la  méthode  du  drainage  forcé 
étant  ainsi' confirmées,  l’essentiel  est  de  savoir  quelle 
valeur  thérapeutique  l’expérience  lui  a  reconnue. 

Disons  tout  d’abord  qu’à  l’époque  de  la  réunion 
de  la  New-York  Neiuologial  Society,  la  ruéthode 
n’avait  été  appliquée  que  dans  un  nombre  de  cas 
relativement  faible  {65  cas  publiés).  C’est  que  la 
technique  présente  de  nombreuses  difficidtés.  Il  est 
très  malaisé  de  maintenir  en  permanence  ime  ai¬ 
guille  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  malgré 
l'emploi  d’ime  grosse  aiguille  qui  se  fixe  mieux  dans 
les  tissus.  Aussi  dans  certains  cas  (méningites  puru¬ 
lentes)  a-t-on  préféré  faire  une  laminectomie  sur  une 
seule  vertèbre  et  drainer  chirurgicalement.  Quant 
aux  injections  hypotoniques,  les  auteurs  ont,  peu  à 
peu,  augmenté  leur  volume.  Au  début,  ils  n’înjec- 
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talent  dans  la  veine  que  quelques  centaines  de 
grammes  d’eau  salée  à  48'', 5  p.  i  000.  Ils  sont 
arrivés  ensuite  à  infuser  jusqu’à  deux  et  trois  litres. 
Il  serait  possible  d’injecter  des  solutions  encore 
moins  concentrées  (jusqu'à  3  p.  i  000)  sans  provo¬ 
quer  d’hémolyse,  à  condition  d’injecter  très  lente¬ 
ment. 

Dans  la  majorité  des  cas  le  drainage  n’a  duré 
que  quelques  heures,  ce  qui  est  évidemment  peu.  Il 
n’y  aurait  jamais  eu  d’accident  sérieiix,  malgré  que 
l’on  s’accorde  à  reconnaître  qu’il  se  produit,  au  cours 
du  drainage  forcé,  de  profondes  perturbations  cir¬ 
culatoires. 

Des  cas  auxquels  a  été  appliquée  cette  méthode 
concernent  une  série  d’infections  du  système  nerveux 
allant  des  méningites  suppurées  aux  infections 
nemrotropes  aiguës  ou  chroniques  (poliomyélite, 
chorée,  sclérose  en  plaques,  syphilis  du  névraxe). 
Des  cas  sont  donc  très  polymorphes  et  l’opinion  des 
divers  auteurs  ne  l’est  pas  moins. 

De  Retan  est  rm  partisan  convaincu  de  la 
méthode.  Au  cours  de  la  syphilis  nerveuse,  il  dit 
avoir  observé  la  disparition  des  douleurs  et  celle  du 
signe  d’Argyll  Robertson.  Dans  la  sclérose  en  plaques, 
il  aurait  obtenu  la  disparition  du  clonus  et  celle  du 
signe  de  Babinski.  Dans  trois  cas  de  chorée,  les  mou¬ 
vements  anormaux  cessèrent  très  rapidement. 

Dans  quatre  cas  de  méningite  septique,  le  Dr  Spur- 
ling  a  publié  trois  guérisons. 

Par  contre,  les  Dr  Fremont-Smith,  Putnani  et 
Stanley  Cobb  sont  moins  enthousiastes  ;  sur  seize 
cas  de  malades  atteints  d’infections  neurotropes, 
surtout  de  sclérose  en  plaques,  ils  n'ont  pas  obtenu 
de  résultats  favorables.  Parfois  il  y  a  eu  aggravation, 
mais  il  est  possible  qu’il  faille  la  rapporter  à  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie. 

D’opinion  du  Dr  Neal  fut  également  très  réservée. 

En  définitive,  il  semble  qu’il  serait  très  excessif 
de  conclure  que  la  méthode  du  drainage  forcé  domie 
actuellement  la  guérison  de  toutes  les  infections  qui 
frappent  le  système  nerveux.  Mais  il  serait  injuste 
de  méconnaître  l’idée  intéressante  qui  est  à  la  base 
de  cette  technique.  Plus  ou  moins  modifiée,  elle 
aura  sans  doute  de  l’avenir  ;  sans  doute  aussi  la 
dessert-on,  en  l’appliquant  à  tous  les  cas  d’infection 
du  névraxe.  li  faut  espérer  que  des  essais  continue¬ 
ront,  conduits  avec  un  rigoureux  esprit  critique,  et 
que  l'on  aboutira  à  une  mise  au  point,  pour  le  plus 
grand  bien  d’un  certain  nombre  de  malades. 
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ET 

HYPERTENSION  CRANIENNE 

CONCEPTIONS  DE  DIVERS  AUTEURS 
CONCEPTION  PERSONNELLE 
ACTUELLE  {*) 

nn.  J. -A.  BARRÉ 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

D’étude  des  troubles  vestibulaires  dans  les  mul¬ 
tiples  affections  du  cerveau  qui  peuvent  les  pro¬ 
duire  n’est  encore  qu’à  son  début,  et  beaucoup 
de  cliniciens,  conviés  par  les  circonstances  à  s’en 
occuper,  se  laissent  facilement  rebuter  par  les 
examens  longs  et  compliqués  de  cette  sémiologie 
nouvelle  et  le  peu  de  résultats  pratiques  immédiats 
qu’ils  en  tirent.  Dans  le  domaine  de  l’hyperten¬ 
sion  crânienne,  où  les  troubles  vestibulaires  sont 
communément  observés  et  s’imposent,  pour  ainsi 
dire,  au  clinicien  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
leur  analyse  n’est  guère  poursuivie  ;  on  les  men¬ 
tionne  comme  à  regret  au  second  ou  troisième 
plan  ;  on  donne  le  résultat  d’une  épreuve  instru¬ 
mentale  et  l’on  se  hâte  de  conclure  que,  malgré 
les  vertiges,  «  l’appareil  vestibulaire  était  nor¬ 
mal  ».  Il  faut  bien  le  reconnaître,  la  défaveur  qui 
s’attache  à  l’étude  des  vertiges  et  des  autres 
troubles  vestibulaires  dans  l’hypertension,  se  justi¬ 
fie  par  d’assez  bonnes  raisons  ;  en  effet  :  1°  nous 
possédons  beaucoup  d’autres  signes  d’hyperten¬ 
sion  crânienne  de  valeur  plus  sûre  et  plus  faciles 
à  constater  ;  2“  les  troubles  vestibulaires  de  l’hy¬ 
pertension  par  tumeur  conduisent  fréquemment 
à  l’erreur  ceux-là  qui  se  donnent  la  peine  d’en 
poursuivre  l’exploration  sérieuse  et  de  les  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  dans  leur  diagnostic. 

Pourtant,  nous  ne  pouvons  nier  que,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  les  vertiges  et  en  général 
les  troubles  vestibulaires  de  l’hypertension  se  sont 
montrés  précocement,  bien  avant  les  grandes  cé¬ 
phalées  et  la  stase  papillaire,  et  qu’il  aurait  pu  y 
avoir  bénéfice  à  s’y  intéresser  de  bonne  heure  et  à 
en  saisir  la  signification  ;  c’est  là  une  première 
remarque  à  laquelle  on  doit  réfléchir.  Mais  voici 
une  seconde  considération  bien  plus  importante  : 
les  troubles  vestibulaires  cliniques  acquièrent  par¬ 
fois  une  grande  acuité  dans  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  sans  tumeur  et  une  acuité  très  grande  aussi 
dans  l’h5q)ertension  par  tumeur,  que  celle-ci 
siège  au  pôle  frontal  ou  dans  la  fosse  postérieure. 
Force  nous  est  donc  de  les  étudier  et  d’essayer  de 
dégager  leur  formule  spéciale,  si  tant  est  qu’il' 

(*)  Travail  de  la  clinique  neurologique  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Strasboiu-g. 
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en  aient  une,  dans  ces  différentes  circonstances. 

Deux  questions  se  posent,  qu’il  le  veuille  ou 
non,  au  neurologiste,  à  propos  des  vertiges  et  des 
autres  troubles  vestibulaires  dans  les  cas  de  tu¬ 
meur  du  cerveau  :  ces  troubles,  constatés  chez  un 
sujet,  1°  sont-ils  en  rapport  avec  l’hypertension 
intracrânienne  générale  ?  ou  bien,  2°  ont-ils  une 
valeur  localisatrice  ?  Il  est  plus  important  qu’on 
ne  l’a  cru  peut-être  de  résoudre  d’abord  —  ou 
de  poser  au  moins  —  la  première'  de  ces  questions. 
Car  c’est  en  admettant  que  la  prédominance  des 
troubles  vestibulaires  d’un  côté  avait  toujours 
une  valeur  localisatrice,  et  cela  sans  connaître 
suffisamment  les  réactions  du  labyrinthe  à  la 
simple  h)q)ertension,  que  l’on  a  commis  bien  des 
erreurs  et  trépané  sans  raison  bien  des  fosses 
postérieures.  Nous  ne  nous  occuperons  dans  cet 
article  que  de  la  première  question.  Plusieurs 
réponses  lui  ont  été  données.  Nous  en  exposerons 
un  certain  nombre  et  nous  formulerons  ensuite 
l’opinion  à  laquelle  nous  sommes  arrivés  actuelle¬ 
ment  et  qui  complète,  en  certains  points,  celle 
que  nous  avons  exprimée  en  1928  dans  la  thèse 
de  notre  élève  Alfandary  (i). 

On  avait  déjà  soupçonné  que  le  nerf  vestibulaire 
réagi^-ait  à  l’hypertension  crânienne  comme  le  nerf 
auditif,  et  Souques,  dès  1904,  cherchant  à  expliquer 
les  vertiges  Souvent  observés  dans  ce  cas,  parlait 
d’une  papillite  du  labyrinthe,  par  analogie  avec  la 
papillite  œdémateuse  du  nerf  optique. 

’  Ruttin  en  1909  (2)  tâcha  de  donner  à  ce  rappro¬ 
chement  une  base  objective  et  signala  (1909  et  1929) 
l’existence  d’une  hyperexcitabilité  bilatérale  des 
canaux  semi-circulaires  aux  épreuves  calorique  et 
rotatoire  dans  l’hj^pertension  crânienne  produite 
par  les  tumeurs  de  l’étage  moyen  du  crâne. 

Kobrak  (3),  dont  on  connaît  le  procédé  calo¬ 
rique  dit  de  petite  excitation  (injection  de  5  cen¬ 
timètres  cubes  d’eau  à  27°  et,  dans  certains  cas 
où  les  résultats  ainsi  obtenus  sont  insuffisamment 
nets,  injection  de  5  centimètres  cubes  d’eau  à  4°  ou 
d’eau  à  44°) ,  arrive  à  la  conclusion  que  dans  l’hy¬ 
pertension  crânienne  il  existe  une  élévation  no¬ 
table  de  l’excitabilité  vestibulaire  qui  se  mani¬ 
feste  par  une  diminution  du  temps  de  latence  du 
nystagmus,  et  une  augmentation  de  sa  durée. 
Cette  hyperexcitabilité  serait  d’ordinaire  bilaté¬ 
rale,  encore  que  souvent  inégale. 

Grahe  (4),  se  servant  du  même  procédé,  arrive 
au  même  résultat  et,  avec  Kobrak,  ajoute  cette 
idée  qui  a  son  importance  ;  dans  les  cas  d’hyper¬ 
tension  crânienne  ancienne  on  peut  trouver  de 
l’hypo-excitabilité  vestibulaire  calorique,  et,  dans 
ceux  où  rh3q)ertension  augmerite,  l’hyperexcitabi- 
lité  peut  céder  la  place  à  l’hypo-excitabilité. 


6  Octobre  IÇ34. 

Grahe  (5)  en  1925,  transportant  dans  l’épreuve 
rotatoire  l’idée  des  petites  excitations,  conseille 
d’examiner  le  sujet  pendant  la  rotation  en  se 
tenant  debout,  derrière  lui  sur  un  fauteuil  spécial, 
les  mains  appliquées  sur  ses  paupières  closes.  Il 
serait  facile  de  noter  l’apparition  des  premières 
secousses  de  nystagmus  rotatoire  et  d’en  fixer  le 
seuil.  Des  résultats  fournis  par  ce  procédé  ne  concor¬ 
dent  pas  avec  ceux  de  l’épreuve  calorique  minima. 

Guttlich  (6)  a  cru  pouvoir  dire  que  le  nystag¬ 
mus  post-rotatoire  obtenu  après  l’épreuve  clas¬ 
sique  de  10  tours  en  vingt  secondes  a  une  force  et 
une  durée  anormales  dans  les  tumeurs  du  cerveau, 
quelle  que  soit  leur  localisation,  et  a  même  proposé 
de  donner  à  ce  signe  le  nom  de  «  tumor  symptom  ». 

Hans  Brunner  (7),  employant  l’épreuve  calo¬ 
rique  bilatérale  simultanée,  suivie  d’excitation 
unilatérale  s’il  y  avait  lieu,  et  soumettant  à  la 
critique  l’idée  de  Neumann  (7  bis)  qu’il  existe  une 
hyperexcitabilité  labyrinthique  dans  les  tumeurs 
du  cervelet,  une  sorte  de  «  nystagmus  clonique  », 
trouve  cette  h3q)erexcitabilité  uni  ou  bilatérale 
dans  les  tumeurs  de  n’importe  quelle  région  et 
dans  la  simple  hydrocéphalie,  et  il  conclut  qu’elle 
représente  un  symptôme  caractéristique  de  com¬ 
pression  du  cerveau  tout  à  fait  indépendant  de 
l’affection  qui  provoque  l’hypertension.  Cette 
hyperexcitabilité  disparaîtrait  fréquemment  d’ail¬ 
leurs  après  la  trépanation  décompressive.  Tous  ces 
travaux  arrivent  donc  à  une  conclusion  uniforme. 

Wells  P.  Eagleton  (8)  présenta  en  1921  et  1922 
à  diverses  Sociétés  américaines  l’exposé  de  ses 
idées  sur  les  diverses  modalités  des  réactions  ves¬ 
tibulaires  dans  l’hypertension  crânienne  et  dans 
certaines  affections  des  lobes  frontaux,  des  lobe 
temporaux  et  surtout  dans  les  affections  séreuses  et 
suppuratives  de  là  fosse  postérieure.  Nous  ne 
nous  occuperons  naturellement  ici  que  de  celles 
qui  ont  trait  à  l’h3q)ertension  crânienne.  Nous  les 
avons  longuement  exposées  et  discutées  dans  deux 
articles  parus  dans  la  Revue  d’vto-neuro-ofhtal- 
mologie  eii  1925  et  1926  (8  Us).  Nous  pourrions  y 
renvoyer  le  lecteur,  mais  nous  estimons  que  nous 
devons  ici  plus  qu’un  rappel  de  ces  travaux  d’Ea- 
gleton,  parce  qu’ils  ont  eu  un  réel  succès  initial 
et  qu’on  y  trouve  une  tendance  à  la  précision  qui 
manquait  dans  beaucoup  de  publications  anté¬ 
rieures  sur  le  même  sujet.  On  peut  résumer  ainsi 
les  idées  d’Eagleton  sur  les  troubles  vestibulaires 
de  rh3q)ertension  crânienne  :  il  y  a  diminution 
de  l’excitabilité  calorique  des  canaux  verticaux 
du  côté  opposé  à  celui  de  la  lésion  (l’excitabilité 
est  diminuée  quand  la  lésion  siège  au-dessus  de 
la  tente  du  cervelet  ;  elle  est  abolie  quand  il  s’agit 
d’hypertension  de  la  fosse  postérieure).  On  voit' 
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que  l’auteur  américain  ne  parle  plus,  comme  la 
plupart  de  ses  devanciers,  d’hyperexcitabilité 
vestibulaire,  mais  d’hypo-excitabilité  de  degré 
varié,  spécialisée  aux  canaux  verticaux.  Que 
peut-on  penser  de  la  valeur  de  ce  test  ? 

Dès  1924,  au  Congrès  de  Naples  (9),  j’ai  montré, 
en  me  basant  sur  une  série  de  16  observations, 
qu’on  ne  devait  pas  s’y  fier.  En  1925-26,  j’ai  pu 
apporter  de  nouvelles  séries  où  le  fait  avancé  par 
Eagleton  ne  se  retrouvait  pas;  Alfandary,  dans 
sa  thèse,  a  exposé  tout  au  long  des  cas  anatomo¬ 
cliniques  bien  observés  qui  enlevaient  toute  valeur 
au  signe  proposé.  Entre  temps,  Baldenweck  (10) 
avait  abouti  à  la  même  conclusion  que  nous. 
Aubry  (ii)  dans  sa  thèse  a  soumis  les  idées 
d’Eagleton  à  une  sérieuse  et  juste  critique  ;  avec 
Gaussé  {12)  il  est  revenu  sur  la  question  de  la  pré¬ 
tendue  «paralysie  des  canaux  verticaux»  en  laquelle 
se  résumaient  les  tests  d’Eagleton  pour  l’hyper¬ 
tension  crânienne.  Ces  auteurs  sont  allés  plus  loin 
que  nous  :  nous  avions  dit  que  l’abolition  du 
nystagmus  rotatoire  calorique  ne  se  rencontrait 
que  rarement  dans  l’hypertension  crânienne  et 
pouvait  être  observée  en  dehors  d’elle;  et  nous 
ajoutions  que  la  différence  entre  l’opinion  d’Ea¬ 
gleton  et  la  nôtre  tenait  très  probablement  aux 
différences  de  techniques  employées  ;  la  position 
de  recherche  adoptée  par  Eagleton  et  les  Améri¬ 
cains  en  général  étant  à  nos  yeux  comme  à  ceux 
de  Brunings  la  plus  mauvaise  pour  l’exploration 
des  canaux  verticaux.  Aubry  et  Gaussé  ont  pu 
dire  que  «  l’abolition  élective  du  nystagmus  de 
forme  rotatoire  n’est  pas  un  signe  d’hyperten¬ 
sion  »,  ils  ont  montré  que  cette  abolition  élective 
doit  être  recherchée  avec  une  méthode  rigoureuse 
qu’ils  ont  minutieusement  décrite  et  dans  quels 
cas  on  peut  l’observer.  Ils  ont  largement  contri¬ 
bué  à  ruiner  la  valeur  des  tests  d’Eagleton. 

Certains  auteurs  américains  ont  abordé  la 
même  question  et  sont  arrivés  à  des  conclusions 
tout  à  fait  semblables  à  celles  des  auteurs  fran¬ 
çais  vis-à-vis  des  tests  envisagés.  Fisher  et  Gla¬ 
ser  (13)  ont  publié  en  1929  le  résultat  de  leurs 
recherches  sur  l’appareil  vestibulaire  dans  l’hy¬ 
pertension  crânienne  et  différentes  localisations 
tumorales  du  cerveau  et  montré  que  la  perte  de 
la  fonction  des  canaux  verticaux  pouvait  faire 
défaut  même  au  cas  de  forte  hypertension  et  se 
rencontrer  au  contraire  en  dehors  de  toute  éléva¬ 
tion  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Alexander  et  Marburg  (14)  se  sont  montrés  d’une 
grande  prudence  au  sujet  des  différents  signes 
vestibulaires  d’hypertension  crânienne  et  n’en 
appuient  aucun  de  leur  grande  autorité.  Riccardo 
Bozzî  (15),  de  la  clinique  du  professeur  O.  Rossi, 


de  Pavie,  dans  son  livre  sur  la  valeur  diagnostique 
du  syndrome  vestibulaire  dans  les  maladies  du 
système  nerveux,  se  rattache  complètement,  pour 
ce  qui  a  trait  à  l’hypertension  crânienne,  aux  idées 
que  nous  avons  émises  avec  Alfandary  et  que 
Clivio  (16),  de  son  côté,  a  défendues  en  Italie. 

Nous  avons  tenu  à  exposer  d'abord  les  diverses 
idées  soutenues  jusqu’à  maintenant  sur  l’état  des 
réactions  vestibulaires  dans  l’hypertension  crâ¬ 
nienne.  Nous  avons  rappelé  la  conception  d’Eagle¬ 
ton  et  les  critiques  qu’elle  a  soulevées,  et  indiqué 
le  sort  qui  paraît  lui  être  réservé.  Nous  nous 
sommes  contenté  d’exposer  les  autres  sans  les 
discuter.  De  moment  est  venu  de  dire  ce  que  nous 
pensons  nous-même  actuellement.  Nous  avons  cru 
qu’il  était  utile  de  ne  plus  nous  baser  sur  les  séries 
que  nous  avions  utilisées  antérieurement,  soit 
dans  des  communications  personnelles,  soit  dans 
la  thèse  d’Alfandarj^  et  nous  avons  retenu  trente 
cas  nouveaux  d’h5^pertension  crânienne  dont  nous 
avons  consigné  les  principaux  éléments  sur  un 
tableau  (*)  qu’il  nous  faut  maintenant  essayer 
de  lire.  Nous  n’avons  fait  figurer  dans  le  groupe 
de  30  cas  que  des  tumeurs  supratentorielles,  dans 
le  désir  de  ne  pas  rapporter  à  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  des  troubles  vestibulaires  qui  pouvaient 
reconnaître  aussi  pour  cause  la  pression  directe 
de  l’agent  d’hypertension  sur  la  partie  la  plus  sen¬ 
sible  de  ces  voies,  la  partie  sous-tentorielle.  Même 
en  prenant  cette  précaution,  nous  ne  sommes  pas 
sûr  d’avoir  échappé  à  la  grande  cause  d’erreur  que 
nous  signalons,  car  les  tumeurs  des  étages  supé¬ 
rieur  et  moyen  du  crâne  dépriment  parfois  assez 
fortement  la  tente  du  cervelet,  déforment  cet 
organe  et  à  travers  lui  peuvent  tirailler  et  compri¬ 
mer  les  nerfs  vestibulaires  et  leurs  centres  bul¬ 
baires  et  protubérantiels.  Nous  tenions  à  formuler 
dès  l’abord  cette  réserve,  et  nous  y  reviendrons 
après  avoir  consigné  les  remarques  que  nous 
croyons  pouvoir  faire  après  dépouillement  du 
nouveau  groupe  des  30  observations  annoncées. 

a.  Fréquence  des  troubles  vestibulaires 
spontanés  (subjectifs  ou  objectifs).  —  Ces 
troubles,  qui  consistent  eu  vertiges  labyrinthiques 
vrais,  trouble  de  l’équilibre,  nystgamus  spontané, 
ou  révélé  par  la  simple  déviation  des  yeux  dans  un 
sens  donné,  anomalies  de  cause  vestibulaire  dans 
l’épreuve  des  bras  tendus,  etc.,  ont  été  observés 
dans  14  cas.  Ils  ont  présenté  des  formes  et  des 
modes  de  groupement  variés,  mais  nous  ne  devons 
pas  entrer  ici  dans  plus  de  détails  sous  peine  de 
sortir  du  sujet  que  nous  nous  sommes  fixé  et 

(*)  Avec  le  concours  de  nos  élèves  MM.  E.  Woringer  et 
CoRiNO  d’Andrade  que  nous  avons  plaisir  à  remercier  ici. 
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d’entrer  dans  la  question  de  la  valeur  localisatrice 
des  troubles  vestibulaires  dans  les  tumeurs  du 
cerveau,  ce  qui  constitue  un  autre  vaste  chapitre. 

b.  Résultats  des  épreuves  caloriques.  — 
1°  Epreuve  calorique  froide  (eau  à  27°),  — Celle-ci, 
pratiquée  et  interprétée  comme  nous  l’avons  indi¬ 
qué,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Hyporêfiectivité  :  bilatérale  dans  6  cas,  unila¬ 
térale  dans  3  cas.  —  Réflectivité  normale  :  bilatérale 
dans  8  cas,  unilatérale  dans  i  cas.  —  Hyperréflec¬ 
tivité:  bilatérale  dans  12  cas,  unilatérale  dans  i  cas. 

Tels  sont  les  chiffres  bruts  ;  ils  peuvent  par 
eux-mêmes  donner  une  première  impression,  mais, 
si  l’on  groupe  ensemble  les  cas  oii  la  réflectivité 
calorique  froide  est  normale  ou  augmentée,  pour 
les  opposer  à  ceux  où  elle  est  diminuée,  nous 
voyons  qu’ils  constituent  la  majorité  très  nette  : 
20  cas  sur  30,  en  ne  comptant  pas  les  2  cas  où  il  y  a 
réflectivité  normale  ou  augmentée  d’un  seul  côté. 

2°  Epreuve  calorique  chaude  (eau  à  45°).  —  Cette 
épreuve  a  été  ajoutée  à  la  précédente  dans  13  cas 
seulement  et  presque’  uniquement  dans  ceux  qui 
avaient  des  seuils  élevés  à  l’eau  froide.  Nous  avons 
trouvé  de  l’hyporéflectivité  dans  7  cas,  et  de  l’hy- 
perréflectivité  dans  5  autres.  Dans  un  cas  seule¬ 
ment,  nous  avons  troùvé  des  deux  côtés  des  seuils 
que  nous  considérons  comme  normaux,  c’est-à- 
dire  autour  de  100  centimètres  cubes. 

Il  est  à  noter  que  5  des  7  cas  où  il  y  avait  hypo- 
réflectivité  à  l’irrigation  chaude  se  retrouvent 
dans  le  groupe  des  hyporéflexiques  à  l’eau  froide. 
Nous  consignons  ce  point  pour  couper  court  à 
toute  opposition  qui  pourrait  être  faite  entre  les 
résultats  de  l’excitation  calorique  chaude  et 
froide,  en  prenant  les  chiffres  bruts  qui  précèdent 
et  jpour  noter,  au  contraire,  que  l’une  et  l’autre 
donnent  des  résultats  superposables  dans  l’hyper¬ 
tension  crânienne  (’•'.). 

Si  nous  cherchons  maintenant  à  établir  le  rap¬ 
port  qui  peut  exister  entre  le  t3q)e  de  réactions 
caloriques  et  la  durée'  naturellement  très  approxi¬ 
mative,  de  l’hypertension,  nous  arrivons  au  résul¬ 
tat  suivant  :  il  se  trouve  dans  la  série  hyper  comme 
dans  la  série  hypo  des  cas  jeunes  et  des  cas  an¬ 
ciens.  Pour  fixer  les  idées,  disons  que  dans  la 
la  série  hyperréflexique  nous  avons  7  cas  datant 
de  moins  de  deux  ans,  3  cas  datant  de  un  à  deux 
ans  et  un  cas  datant  de  trois  ans,  et  que  nous 
trouvons  dans  la  série  hyporéflexique  des  cas  datant 
apparemment  de  un  mois  et  demi  à  trois  ans. 

(*)  C’est  là  une  considération  secondaire  que  nous  mention¬ 
nons  cependant  parce  que  nous  avons  très  souvent  observé 
chez  d’autres  sujets,  les  trumatisés  crâniens,  par  exemple, 
une  flagrante  et  curieuse  opposition  entre  les  seuils  des  réac¬ 
tions  caloriques  froide  et  chaude. 


Nous  sommes  donc  conduit  à  considérer  d’après 
cette  nouvelle  série  de  30  cas  qu’il  existe  à  peu 
près  deux  fois  sur  trois  une  excitabilité  calorique 
froide  normale  ou  augmentée  ;  mais  nous  ne  pou¬ 
vons  aller  plus  loin  et  souscrire  à  l’idée,  très  sédui¬ 
sante  pourtant  et  en  quelque  sorte  rationnelle, 
que  l’hyperexcitabilité  se  rencontre  dans  les  cas 
d’hypertension  crânienne  récente,  et  l’hypo-exci- 
tabilité  dans  les  cas  anciens. 

Pour  ce  qui  est  maintenant,  non  plus  du  seuil 
des  réactions  objectives,  mais  du  degré  des  réac¬ 
tions  subjectives,  et  en  particulier  du  vertige, 
nous  noterons  que  nous  n’avons  jamais  observé 
de  vertiges’intenses  (sauf  dans  undenos  30  cas)  (**). 
Cette  réaction  était  moyenne  ou  faible,  égale 
après  irrigation  des  deux  côtés  ou  inégale,  mais 
jamais  pénible  comme  dans  un  certain  nombre 
d’autres  affections  cérébrales.  Nous  ne  voulons 
pas  ici  rechercher  davantage  dans  quel  cas  il  y 
avait  absence  totale  de  vertiges,  encore  que  cela 
nous  paraisse  avoir  un  réel  intérêt  :  ce  point  sera 
envisagé  dans  une  étude  de  la  valeur  localisatrice 
des  réactions  vestibulaires. 

Notons  en  passant  que  dans  tous  les  cas  où  elle 
fut  recherchée,  la  transformation  giratoire  du 
nystagmus  dans  la  position  III  de  Brünings  (II  de 
notre  nomenclature)  fut  trouvée  présente  ;  nous 
nous  sommes  assuré  de  nouveau  tout  récemment 
encore  que  cette  transformation  peut  faire  défaut 
dans  la  position  de  la  tête  inclinée  de  30°  en  avant, 
pour  apparaître  en  position  latérocline  sur  l’épaule 
du  côté  opposé  à  celui  de  l’oreille  irriguée,  dispa¬ 
raître  de  nouveau  dans  la  position  de  flexion  anté¬ 
rieure  de  la  tête  et  reparaître  enfin  dans  la  posi¬ 
tion  latérocline  que  nous  considérons  définitive¬ 
ment  comme  très  préférable  à  celle  recommandée 
par  la  généralité  des  auteurs  américains. 

De  nystagmus  optocinétique  était  conservé  dans 
tous  les  cas  où  il  fut  cherché  et  pour  toutes  les 
directions  du  regard,  sauf  toutefois  dans  un  cas 
où  l’hypertension  crânienne  était  due  à  une  tu¬ 
meur  de  la  calotte  pédonculaire. 

c.  Résultats  de  l'épreuve  rotatoire.  — 
En  considérant  que  la  durée  normale  du  nysgta- 
mus  post-rotatoire  après  l’épreuve  classique  est  de 
vingt  à  trente  secondes,  nous  avons  classé  les 
résultats  obtenus  de  la  façon  suivante,  pour  les 
23  cas  où  cette  épreuve  fut  faite  : 

Réaction  diminuée  :  bilatérale  dans  2  cas,  unila¬ 
térale  dans  2  cas.  —  Réaction  de  durée  normale  : 
bilatérale  dans  15  cas,  tmilatérale  dans  4  cas.  — 
Réaction  augmentée  dans  un  cas  seulement  des  deux 
côtés,  dans  4  cas  d’un  seul  côté. 

.  (•■*)  11  s’agissait  d’épendymite  séreuse. 
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On  peut  donc  exprimer  que  le  nystagmus  post¬ 
rotatoire  a  une  durée  normale  dans  plus  de  deux 
tiers  des  cas  d’hypertension  crânienne  dont  la 
cause  ne  touche  pas  directement  les  voies  vesti- 
bulaires  périphériques  et  sous-tentorielles. 

Ce  type  général  s’oppose  assez  nettement  à  ce 
que  nous  avons  trouvé,  pour  la  réaction  calorique 
froide  et  mérite  d’être  souligné  ;  il  est  important 
également  de  remarquer  que  certains  des  cas  où 
la  réaction  post-rotatoire  était  normale  se  retrou¬ 
vaient  aussi  bien  dans  la  série  hypo  que  dans 
la  série  h5q)erréflexique  à  l’épreuve  calorique. 

Il  y  a  donc  là  une  combinaison  assez  curieuse 
et  qui  peut  surprendre  a  priori  ;  nous  verrons  bien¬ 
tôt  quel  parti  il  est  peut-être  légitime  d’en  tirer 
quand  nous  aurons  constaté  ce  qui  s’est  passé 
dans  nos  cas  au  cours  de  l’épreuve  voltaïque. 

d.  Résultats  de  l’épreuve  voltaïque.  — 
En  considérant  que  les  réactions  se  produisent 
normalement  entre  2  et  4  ou  5  milliampères,  les 
résultats  se  classent  ainsi  qu’il  suit  ; 

HyporéflectiviLj  aucun  cas.  —  Réactions  de  seuil 
normal:  pour  les  deux  côtés,  8  cas;  pour  un  côté, 
6  cas.  —  Réactions  à  seuil  bas  :  bilatérales  dans 
9  cas  ;  unilatérales  dans  7  cas. 

Ainsi  donc,  dans  la  série  des  23  cas  où  l’épreuve 
voltaïque  fut  pratiquée  il  n’y  a  eu  aucun  exemple 
d’hyporéliectivité  malgré  la  relative  ancienneté 
de  certaines  hypertensions,  tandis  qu’il  y  a  eu 
réaction  normale  dans  ime  moitié  des  cas  et  une 
réaction  augmentée  dans  l’autre.  Quand  nous 
disons  réaction  augmentée,  nous  ne  prétendons 
pas  qu’il  s’agisse  certainement  d’un  état  patholo¬ 
gique,  car  nous  avons  observé  de  nombreux  sujets 
chez  lesquels  on  obtenait  pour  des  seuils  très  bas 
des  réactions  aussi  vives  que  celles  des  sujets  du 
III®  groupe.  Ajoutons  que  nous  n’avons  pas  noté 
d’écart  anormal  des  seuils  d’un  côté  à  l’autre  dans 
la  presque  totalité  des  cas. 

Il  semble  donc  permis  de  conclure  ce  paragraphe 
relatif  à  l’épreuve  voltaïque  dans  l’hypertension 
crânienne  en  disant  que  dans  l’ensemble  la  réac¬ 
tion  voltaïque  est  normale  ou  à  peu  près,  aussi 
bien  dans  les  cas  récents  que  dans  les  cas  anciens 
d’hypertension  crânienne  par  lésion  sus-tentorieUe. 

Ces  faits  vont  un  peu  à  l’encontre,  en  apparence 
au  moins,  des  constatations  histologiques  de 
Gottfried  Dimkel  (17)  qui  montra  en  1929  qu’après 
l’hypertension  crânienne  expérimentale,  les  trou¬ 
bles  de  la  circulation  sanguine  et  lymphatique 
réalisés  entraînent  dès  le  dixième  jour  des  dégéné¬ 
rescences  en  foyer  des  fibres  nerveuses,  surtout 
importantes  dans  le  nerf  vestibulaire.  Mais  l’hy¬ 
pertension  expérimentale  brusque  n’est  pas  tout 
à  fait  comparable  à  celle  que  réalisent  la  plupart 


des  tumeurs,  et  les  lésions  histologiques  fines  du 
nerf  vestibulaire  peuvent  ne  domrer  heu  à  aucune 
altération  de  sa  conduction  globale.  Peut-être 
les  méthodes  nouvelles  des  examens  électriques 
apporteront-elles  des  résultats  meilleurs  que  les 
épreuves  électriques  grossières  auxquelles  nous 
avons  actuellement  recours,  même  quand  nous 
pratiquons  l’exploration  aussi  unilatérale  que 
possible  ;  nous  nous  demandons  dès  maintenant  si 
la  chronaxie  qui  a  suscité  de  si  admirables  tra¬ 
vaux,  en  France  tout  particulièrement,  donnera 
dans  le  domaine  de  la  labyrinthologie  les  préci¬ 
sions  utiles  qu’on  ne  peut  se  défendre  d’espérer. 

Considérations  synthétiques  sur  les  trou¬ 
bles  vestibulaires  de  l'hypertension  crâ¬ 
nienne,  et  conclusions.  —  E’exposé  analytique 
qui  précède  nous  permet  de  jeter  un  coup  d’œil 
d’ensemble  sur  les  troubles  vestibulaires  de  l’hy¬ 
pertension  crânienne  et  de  résumer  les  principales 
données  qui  se  dégagent  de  l’examen  de  notre 
nouvelle  série  de  30  cas.  On  peut  observer  des 
troubles  vestibulaires,  en  dehors  de  toute  explo¬ 
ration  instrumentale,  dans  à  peu  près  la  moitié 
des  cas  d’h3q)ertension  crânienne  due  à  des  tu¬ 
meurs  siégeant  au-dessus  de  la  tente  du  cervelet. 
Ces  troubles  peuvent  être  assez  discrets  pour 'que 
le  malade  ne  s’en  plaigne  pas,  mais  ils  acquièrent, 
d’autres  fois,  tm  degré  tel  qu’ils  constituent  une 
des  plaintes  dominantes  du  sujet. 

Ils  sont  quelquefois  purement  subjectifs,  ou 
quelquefois  purement  objectifs;  le  plus  souvent 
ces  deux  formes  s’associent  à  des  degrés  variés. 

Ees  troubles  vestibulaires  spontanés  égarent 
souvent  le  diagnostic  de  la  localisation;  ils  peu¬ 
vent  tromper  ou  bien  parce  qu’ils  sont  accentués, 
ou  bien  parce  qu’ils  sont  unilatéraux.  Ee  neurolo¬ 
giste  doit  s’en  défier  en  toute  circonstance  et  ne 
jamais  leur  accorder  une  valeur  d’emblée. 

E’exploration  instrumentale  nous  a  donné  dans 
son  ensemble  les  résultats  suivants  : 

A  l’épreuve  calorique  froide,  l’hyirerréflectivité 
est  la  modalité  réactionnelle  la  plus  fréquente, 
puis  vient  la  réflectivité  normale,  puis  l’hypo- 
réflectivité.  Très  généralement  les  deux  appareils 
réagissent  dans  le  même  sens,  que  ce  soit  en  hypo 
ou  en  hyperréflectivité,  et  c’est  là  un  fait  à  retenir 
quand  on  discute  un  diagnostic  différentiel. 

Oh  ne  peut  formuler  que  le  type  hyperréflexique 
appartient  surtout  aux  hypertensions  crâniennes 
récentes,  et  le  type  hyporéflexique  aux  hyperten¬ 
sions  ancieimes. 

Dans  les  cas  où  nous  avons  trouvé  hyporéflexie 
à  l’épreuve  calorique  chaude,  il  y  avait  presque 
toujours  hjTporéflexie  également  à  l’eau  froide  ; 
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ce  parallélisme,  qui  n’appartient  pas  à  certains 
autrestypes  d’altérations  vestibulaires,  peut  acqué¬ 
rir  de  ce  fait  une  petite  valeur  pratique. 

A  l'épreuve  rotatoire  le  nystagmus  a  une  durée 
normale  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas.  Il  est 
rarement  augmenté,  plus  rarement  encore  réduit 
dans  sa  durée. 

ly’excitabilité  voltaïque  reste  normale  ou  voi¬ 
sine  de  la  normale  et  bilatéralement  ;  nous  n’avons 
jamais  o1)servé  d’aréflexie  voltaïque  uni  ou  bila¬ 
térale  par  hypertension  crânienne. 

Il  se  trouve  donc  en  somme  que  seule  l’excita¬ 
bilité  calorique  est  souvent  troublée  par  l’hyper¬ 
tension  crânienne  seule  (ou  associée  à  la  poussée 
mécanique  et  déformante  due  au  volume  de  la 
tumeur  qui  peut  agir  ainsi  sans  même  créer  une 
hypertension  importante). 

Comment  expliquer  ce  fait  ?  Si  l’on  admet, 
comme  nous  le  croyons  et  comme  nous  l’avons 
exposé  ailleurs  (i8),  que  chacune  des  épreuves 
instrumentales  a  un  mécanisme  d’action'  spécial, 
et  que  l’épreuve  calorique  agit  surtout  en  provo¬ 
quant  des  réflexes  vaso-moteurs  au  niveau  du 
labyrinthe  postérieur,  on  peut  comprendre  qu’un 
processus  comme  l’hypertension  crânienne,  qui  ne 
modifle  d’abord  que  la  circiflation  artérielle  et 
veineuse  et  les  pressions  endo  et  péril3nmphatique 
pour  aboutir  à  une  stase,  entraîne  certaines  modi¬ 
fications  des  réflexes  vaso-moteurs  provoquées 
par  le  refroidissement  du  conduit  auditif  externe. 
On  peut  comprendre  aussi  que  les  extrémités 
nerveuses  ampullaires  soumises  à  un  régime  de 
pression,  anormal  sans  doute,  mais  égal,  ne  soient 
pas  gênées  dans  leur  activité  réflexe  vis-à-vis  de 
la  rotation.  On  comprend  très  facilement  enfln  que 
des  nerfs  dont  la  continuité  n’est  nullement  com¬ 
promise  et  la  conductibilité  toujours  largement 
assurée  par  des  fibres  sensibles,  réagissent  correc¬ 
tement  à  la  grossière  excitation  voltaïque  que 
nous  leur  faisons  subir.  Sans  avoir  une  physiono¬ 
mie  caractéristique,  ni  le  type  spécial  qu’on  a  cher¬ 
ché  à  découvrir  pour  eux,  les  troubles  vestibulaires 
spontanés  et  provoqués  de  l’hypertension  cia- 
nienne  ne  manquent  pas  cèpendant  d’une  certaine 
uniformité  par  la  bilatéralité  ordinaire  de  leur  type 
hypo  ou  hyper  dans  les  réactions  caloriques,  de 
leur  type  le  plus  souvent  normal  (et  bilatéra¬ 
lement  encore)  aux  épreuves  rotatoire  et  voltaïque. 

Tels  que  nous  venons  de  les  présenter,  en  utili¬ 
sant  tme  nouvelle  série  de  30  cas  d’hypertension 
crânienne  par  tumeur  supra-tentorielle,  ils  nous 
paraissent  s’opposer  assez  nettement  à  la  plupart 
de  ceux  qui  reconnaissent  pour  cause  une  tumeur 
sous-tentorielle,  et  c’est  au  point  de  vue  pratique 
un  fait  de  grande  importance.  •  . 


S’il  se  trouvait  exact  que  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  donne  seulement  lieu  à  de  l’hypo  ou  de 
l’hyperréflectivité  calorique  bilatérale  sans  modi¬ 
fication  notable  des  résultats  rotatoires  et  vol¬ 
taïques,  nous  posséderions  un  terme  de  comparai¬ 
son  utile  avec  les  modifications  si  nettes  parfois 
et  les  combinaisons  si  variées  qui  peuvent  tra¬ 
duire  l’existence  d’une  atteinte  particulière  de 
tel  ou  tel  étage  des  voies  vestibulaires,  aussi  bien 
sous-  que  sus-tentorielles. 

Peut-être  ne  sommes-nous  pas  très  loin  de 
l’époque  où  nous  saurons  donner  au  syndrome 
vstibulaire  général  de  l’hypertension  crânienne 
les  quelques  caractéristiques  qu’il  a  en  réalité, 
et  pourrons-nous  poser  sur  cette  solide  base  les 
ensembles  cliniques  et  instrumentaux  très  parti¬ 
culiers  qui  doivent  s’attacher  aux  lésions  des 
divers  étages  des  voies  vestibulaires  périphériques 
et  centrales.  Te  neurologiste  aidé  de  l’otologiste 
ne  doit  pas  désespérer  de  faire  aussi  bien  pour  les 
voies  vestibulaires  que  l’oculiste  et  le  neurolo¬ 
giste  ont  déjà  fait  pour  les  voies  optiques. 

Nous  nous  promettons  de  présenter  dans  un 
autre  travail,  dont  celui-ci  est  le  prélude,  une 
série  de  tableaux  cliniques  en  rapport  avec  les  lé¬ 
sions  des  principaux  étages  des  voies  vestibulaires. 
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SUR  QUELQUES  CAS 

DE  PARALYSIES  MULTIPLES 
EXTENSIVES  ET  CURABLES 
DES  NERFS  CRANIENS 
POLIO=ENCÉPHALITES 
SUBAIGUES 

A  VIRUS  NEUROTROPE 
PROBABLE 


Raymond  QARCIN  et  Gabriel  RENARD 

Depuis  quelques  années,  nous  observons  avec 
une  singulière  fréquence  des  malades  atteints  de 
paralysies  multiples,  plus  ou  moins  étendues,  des 
nerfs  crâniens  chez  qui  le  début  brutal  de  l’affec¬ 
tion,  son  évolution  progressive  subaiguë,  parfois 
entrecoupée  de  rechutes,  n’est  pas  sans  soulever 
de  sérieuses  préoccupations  pronostiques.  Cepen¬ 
dant  la  guérison  complète  est  habituelle  malgré  la 
sévérité  apparente  du  tableau  clinique.  Ces  para¬ 
lysies  qui  paraissent  dépendre  d’un  processus  de 
poho-encéphalite  subaiguë  —  comme  en  témoi¬ 
gnent  certains  traits  —  méritent  de  retenir  l’at¬ 
tention  non  seulement  par  leur  fréquence  ac¬ 
tuelle  —  elles  semblent  d’ailleurs  sévir  un  peu 
partout,  —  mais  aussi  par  les  problèmes  étiolo¬ 
giques  qu’elles  posent.  Leur  personnalité  clinique 
est  si  accusée  qu’on  ne  peut  se  défendre  de  l’im¬ 
pression  d’être  en  présence  d'une  affection  spéciale 
due  probablement  à  un  virus neuro trope  autonome, 
tant  est  grande  la  partiaUté  qu’elle  témoigne  vis- 
à-vis  des  nerfs  crâniens.  Et  pourtant,  sans  mettre 
en  conteste  la  multiplicité  vraisemblable  des  in¬ 
fections  aiguës  neurotropes  non  suppurées  —  dont 


les  méfaits  ne  se  comptent  jilus  de  nos  jours, . 

l’existence  de  formes  de  transition  entre  ce  type 
morbide  et  certaines  polio-encéphalomyélites  en 
partimilier,  de  connaissance  également  récente, 
laisse  à  penser  que,  malgré  la  diversité  clinique, 
un  nombre  relativement  restreint  de  ces  germes 
T—  encore  à  trouver  —  est  à  même  de  réaliser 
selon  le  «génie  épidémique»  une  multiplicité  de 
types  morbides  dont  l’éloignement  nosologique 
est  plus  apparent  que  réel. 

Quant  à  la  parenté  éventuelle  de  ces  virus  neu¬ 
rotropes  avec  celui  de  la  maladie  de  von  CEco- 
nomo,  c’est  là  actuellement  encore  un  problème 
non  résolu  en  l’absence  de  tout  moyen  de  détection 
sûr  —  biologique  ou  expérimental  —  de  ceux-là 
comme  de  celui-ci. 

Faute  de  mieux,  nous  en  sommes  réduits 
à  grouper  nosologiquement  les  faits  qui  se 
tiennent  par  leurs  ressemblances  cHniques.  Des 
polio-encéphalites  subaiguës  qui  font  l’objet  de  ce 
travail  sont  de  ce  nombre.  Elles  ont  une  physiono¬ 
mie  et  une  évolution  si  particulières  qu’elles 
méritent  d’être  mises  en  relief  —  sinon  d’être  iso¬ 
lées  comme  entité  —  non  seulement  par  leur  ca¬ 
ractère  d'actualité,  mais  encore  parce  qu’il  n’était 
guère  dans  nos  habitudes  jusqu’ici  de  les  soupçon¬ 
ner  en  présence  de  paralysies  multiples  progres¬ 
sives  étendues  des  nerfs  crâniens. 

De  la  dizaine  de  cas  par  nous  observés  dans  ces 
dernières  armées,  nous  ne  rapporterons  en  détail 
que  trois  observations  dont  le  recul  évolutif  nous 
permet  une  certaine  sécurité  dans  les  discussions 
étiologiques  que  ne  manquent  pas  de  soulever  pa¬ 
reilles  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens. 

Nous  rapprocherons  de  nos  observations  un  cer¬ 
tain  nombre  de  faits  identiques  relevés  dans  la 
littérature  de  ces  dernières  années.  De  leur  con¬ 
frontation,  nous  pourrons  ainsi  dégager  l’allure 
clinique  très  personnelle  de  ces  polio-encéphaütes 
subaiguës,  curables,  à  virus  neurotrope,  sur  les¬ 
quelles  nous  désirerions  insister. 

Observation  I.  —  E...,  quarante  ans,  sans  pro¬ 

fession,  habite  Paris.  A  la  suite  d’une  randonnée  eu 
auto  assez  longue  (600  kilomètres)  qui  l’avait  anormale¬ 
ment  fatiguée,  elle  se  réveille  le  lendemain  3  juin  1933, 
avec  une  diplopie  très  gênante,  accompagnée  de  douleurs 
dans  la  région  nuchale  et  d’un  syndrome  vertigineux  in¬ 
tense.  Il  ne  s’agit  manifestement  pas  de  sensation  verti¬ 
gineuse  liée  à  la  diplopie,  car  la  malade,  même  les  yeux  fer¬ 
més,  continue  d’éprouver  un  malaise  vertigineux  intense, 
aggravé  par  les  changements  de  position  de  la  tête.  La 
température  est  de  37‘’,2.  Ramenée  aussitôt  à  Paris,  un 
examen  oculaire  est  pratiqué  par  l’un  de  nous  qui  cons¬ 
tate  le  9  juin  une  paralysie  des  deux  droits  internes.  L'élé¬ 
vation  et  l’abaissement  des  globes  s’effectuent  normale¬ 
ment.  Il  n’y  a  pas  de  ptosis.  L’accommodation  est  nor¬ 
male,  la  convergence  existe,  à  peine  affaiblie.  Les  pupilles 
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sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  (üstance. 
L'acuité  visuelle  est  de  9/10  pour  chaque  œil  après  cor¬ 
rection  d'un  léger  astigmatisme.  Les  champs  visuels  sont 
normaux  pour  le  blanc  et  les  cotüeurs. 

A  cette  paralysie  isolée  des  deux  droits  internes  s'adjoi¬ 
gnait,  le  10  juin  1934,  ime  parésie  faciale  droite  prédomi¬ 
nant  nettement  sinon  exclusivement  sur  le  facial  supérieur 
et  ime  hypoesthésie  cornéenne  bilatérale.  Le  reste  de  l'exa¬ 
men  neurologique  est  rigoureusement  normal.  Les  autres 
nerfs  crâniens  sont  indemnes.  Les  réflexes  tendineux  et 
cutanés  sont  normaux.  Aucun  signe  sensitif  objectif  ou 
subjectif.  Aucun  signe  d'atteinte  pyramidale. 

La  malade,  dont  la  température  reste  normale,  est  sou¬ 
mise  à  un  traitement  anti-infectieux  (salicylate  de  soude, 
urotropine) . 

L’état  reste  à  peu  près  stationnaire  jusqu’au  5  juillet, 
date  à  laquelle  nous  constatons  la  paralysie  complète  e. 
totale  de  tous  les  muscles  oculaires  extrinsèques,  et  cela  des 
deux  côtés.  Paralysie  des  droits  internes,  externes,  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  de  même  que  des  obliques.  Aucun 
mouvement  volontaire  des  yeux  n’est  possible,  et  cela 
dans  aucun  sens.  A  noter  qu’il  n’existe  pas  de  ptosis 
appréciable. 

Ln  outre,  il  existe  à  cette  date  une  atteinte  manifeste 
du  facial  gauche  et  rme  hypoesthésie  dans  tout  le  domaine 
cutanéo-muqueux  du  trijumeau  droit.  Les  signes  vertigi¬ 
neux,  la  parésie  faciale  droite  portant  sur  le  facial  supé¬ 
rieur  persistent  toujours,  de  même  que  l’anesthésie  cor¬ 
néenne  bilatérale.  La  malade  se  plaint  toujours  de  dou¬ 
leurs  occiplto-nuchales.  Le  reste  de  l’examen  neurolo¬ 
gique  est  négatif. 

La  malade  se  plaint  d’insomnie  et  de  surexcitation 
psychique  la  nuit,  d’autant  plus  remarquées  que  la 
malade  a  toujours  eu  besoin  de  beaucoup  de  sommeil. 
Pas  de  somnolence  pathologique  durant  le  jour.  La  courbe 
thermométrique  montre  toujours  l’absence  de  tempéra¬ 
ture.  Le  pouls  est  rapide  (no)  mais  régulier.  Cette  rapi¬ 
dité  du  pouls  est  habituelle.  La  malade  est  par  ailleurs 
très  hypotendue  avec  une  tension  maxitua  qui,  de  tout 
temps,  n’a  jamais  dépassé  le  chiffre  de  10  au  manomètre 
de  Vaquez. 

Le  traitement  anti-infectieux  est  poursuivi  avec  téna¬ 
cité.  Nous  nous  abstenons  volontairement  d’ime  rachi- 
centèse,  étant  donnée  l’extension  du  processus. 

Le  6  août,  l’état  de  la  malade  est  stationnaire  du  côté 
desnçrfs  crâniens,  mais  l’examen  systématique  nous  révèle 
l’abolition  complète  bilatérale  de  tous  les  réflexes  tendineux. 
La  sensibilité,  les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  Il 
n’existe  toujours  aucun  signe  cérébelleux.  Pas  de  troubles 
sphinctériens. 

La  malade  éprouve  une  sensation  de  courbature  diffuse 
dans  les  masses  musculaires  et  à  peine  quelques  douleurs 
contusives  dans  les  cuisses.  La  pression  des  masses  muscu¬ 
laires  n’est  pas  douloureuse,  de  même  que  la  compres* 
sion  des  nerfs. 

Dans  les  premiers  jours  d’août,  la  parésie  faciale  droite 
s’estompe,  ainsi  que  l’ hypoesthésie  dans  le  domaine  du 
trijumeau  droit.  Les  droits  internes  récupèrent  progressi¬ 
vement  leur  motilité,  et  un  nouvel  examen  oculaire  au  verre 
rouge  pratiqué  le  12  août  1933  montre  rme  parésie  per¬ 
sistante  des  deux  droits  externes  et  une  légère  atteinte  per¬ 
sistante  du  petit  oblique  gauche.  La  musculature  intrin¬ 
sèque  des  yeux,  la  réflectivité  pupillaire  restent  toujours 
normales.  Les  fonds  d’œil  sont  normaux,  de  même  les 
champs  visuels.  La  malade  se  plaint  de  douleurs  sourdes 
au  pourtour  des  yeux,  de  poids  sur  les  orbites.  L'acuité 
visuelle  est  toujours  normale,  mais  la  malade  se  plaint 
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d’être  dans  xme  atmosphère  peuplée  de  larves  dont  l’as¬ 
pect  crée  tm  certain  état  d’épouvante.  Elle  sait  très  bien 
qu’il  s’agit  d’haUuciuation  et  qu’fl.  ne  peut  rien  exister 
d’analogue  dans  son  appartement.  En  outre,  elle  voit  des 
animaux  grotesques  dans  le  fond  de  sa  chambre,  un  mur  qui 
menace  de  tomber  sur  e//e,mais  elle  insiste  sur  ce  fait  qu’à 
aucun  moment  elle  n’a  été  véritablement  dupe  de  ces 
perceptions  dont  elle  a  toujours  gardé  conscience  de  l’ina¬ 
nité.  En  outre,  elle  présente  des  troubles  de  la  mémoire, 
ne  se  rappelant  plus  ce  qu’elle  vient  de  demander  quel¬ 
ques  minutes  auparavant. 

Le  27  septembre  1933,  les  deux  yeux  ont  retrouvé  à  peu 
près  complètement  leur  motilité,  L’hypoesthésie  trigémi- 
nale  gauche  a  disparu,  de  même  que  l’élément  vertigineux 
labyrinthique.  Les  réflexes  tendineux  réapparaissent  pro¬ 
gressivement  et  l’amélioration  de  tous  les  troubles  anté¬ 
rieurs  progresse  régulièrement. 

Un  nouvel  examen  oculaire  pratiqué  le  8  novembre  1933 
ne  montre  plus  qu’une  parésie  très  marquée  du  droit  externe 
droit. 

En  novembre,  la  malade  reprend  chez  elle  peu  à  peu 
sa  vie  normale;  en  janvier  1934  peut  faire  sa  première 

Revue  en  août  1934,  pratiquement  complète¬ 

ment  guérie.  Sa  musculature  oculaire  est  redevenue  absolu¬ 
ment  normale.  Il  n’y  a  plus  de  vertiges.  Seul  persiste 
un  léger  état  de  contracture  de  l’hémiface  gauche,  seule 
séquelle  et  vraiment  très  minime  de  cette  longue  maladie 
dont  l’évolution  a  couru  sur  plus  de  six  mois.  Le  sommeil 
est  redevenu  normal.  Il  n’existe  plus  depuis  des  mois 
aucun  trouble  de  la  mémoire,  ni  aucun  phénomène  d’hal- 
lucinose.  La  malade  se  sent  affaiblie.  Elle  signale  seule¬ 
ment  ime  sensation  d’engourdissement  sur  la  partie  mé¬ 
diane  du  front,  quelques  .douleurs  récentes  dans  les  cuisses 
et  le  long  des  branches  du  maxillaire  inférieur.  L’examen 
neurologique  pratiqué  en  août  1934  ne  montre  aucune 
anomalie,  sauf  une  discrète  hémicontracture  faciale 
gauche. 

En  résumé,  syndrome  paral3d;ique  des  nerfs  crâ¬ 
niens  d’évolution  subaiguë  caractérisé  par  la 
paralysie  isolée  des  deux  droits  internes,  du  facial 
supérieur  droit, ,  du  trijumeau  droit,  avec  at¬ 
teinte  labyrinthique  certaine.  Un  mois  après, 
atteinte  des  droits  externes,  des  droits  internes, 
supérieurs,  inférieurs  et  des  obliques  des  deux 
côtés  avec  intégrité  de  la  musculature  irienne, 
atteinte  du  facial  gauche.  Phénomènes  d'haUu- 
cinose,  insomnie  nocturne.  Un  mois  après,  aboli¬ 
tion  complète,  bilatérale,  des  réflexes  tendineux  en 
même  temps  que  régresse  la  paralysie  des  deux 
droits  internes.  Un  mois  après,  les  droits  externes 
retrouvent  à  leur  tour  leur  motilité  ;  les  réflexes 
tendineux  réapparaissent.  En  quelques  mois  tout 
rentre  dans  l’ordre;  la  malade  est  guérie  après 
huit  mois  de  maladie  et  ne  présente  plus,  quatorze 
mois  après  le  début  de  la  maladie,  qu’une  très  dis¬ 
crète  qpntracture  faciale  du  côté  gauche. 

U’étude  anamnestique  la  plus  attentive  ne  per¬ 
met  de  retrouver  ici  aucun  élément  susceptible 
d’être  seulement  incriminé.  Pas  d’angine  anté¬ 
rieure,  pas  d’épisode  infectieux  prémonitoire,  pas 
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d’intoxication  alimentaire  ou  autre.  Aucun  signe 
ni/même  aucun  soupçon  de  spécificité,  aucune  pos¬ 
sibilité  de  contagion  quelconque  d’une  maladie, 
analogue  ou  non,  survenue  dans  l’entourage.  La 
maladie  est  apparue  de  façon  primitive,  a  évolué 
par  poussées  successives  sans  aucun  cortège  infec¬ 
tieux  et  sans  la  moindre  dénivellation  thermique. 

Cette  paralysie  multiple  subaiguë  des  nerfs  crâ¬ 
niens  paraît  devoir  être  rapportée  à  un  processus 
de  polio-encéphalite,  ainsi  qu’en  témoigne  la  disso¬ 
ciation  très  fine  de  l’atteinte  du  moteur  oculaire 
commun  (le  droit  interne  est  frappé  isolément 
tout  d’abord,  ultérieurement  apparaît  la  paraly¬ 
sie  des  autres  droits  et  de  l’oblique,  la  muscula¬ 
ture  irienne  ayant  toujours  échappé  au  processus 
paralytique)  et  ainsi  que  le  souligne  encore  la  pa¬ 
ralysie  faciale  périphérique  droite,  portant  presque 
exclusivement  sur  le  facial  supérieur.  Cette  polio- 
encéphalite  n’a  pas  été  aussi  isolée  qu’on  aurait  pu 
le  croire.  L'étude  neurologique  complète,  méthodi¬ 
quement  répétée,  a  permis  de  déceler  pendant 
près  d’un  mois  l’abolition  de  tous  les  réflexes  ten¬ 
dineux  des  membres,  abolition  qui  aurait  sans 
doute  passé  inaperçue  sans  des  examens  systéma¬ 
tiquement  périodiques  et  complets,  car  rien  n’atti¬ 
rait  l’attention  dans  le  domaine  des  membres. 

Obs.  II.  —  B...,  cinquante  ans,  sans  profession, 

se  réveille  le  25  mars  1933  avec  une  paralysie  glosso- 
vélo-pharyngée  alors  qu’elle  jouissait  jusque-là  d’une  santé 
parfaite,  ha.  langue  est  malhabile,  les  liquides  refluent  par 
le  nez;  de  plus,  le  timbre  de  la  voix  est  manifestement 
changé.  Elle  va  consulter  à  la  Pitié  dans  le  service  du 
Dr  Clovis  Vincent,  où  l’on  constate,  aux  dires  de  la  malade, 
ime  paralysie  associée  du  voile  du  palais,  de  la  langue  et 
du  glosso-pharyngien.  Le  signe  du  rideau  était  particuliè¬ 
rement  net.  Dans  les  jours  qui  précédèrent  l’installation 
de  ces  accidents,  la  malade  n’avait  pas  eu  le  moindre  mal 
de  gorge,  la  température  était  normale.  C’est  donc  de  façon 
tout  à  fait  inopinée  et  brutale  que  le  syndrome  d’at¬ 
teinte  des  derniers  nerfs  crâniens  s’était  manifesté.  La 
malade  cependant  semble  avoir  souffert  de  la  tête  im  peu 
plus  que  de  coutume,  les  jours  qui  ont  précédé  les  acci¬ 
dents.  Depuis  des  années,  elle  souffre  de  céphalées  vagues 
et  sans  caractères  bien  précis. 

En  dehors  de  l’atteinte  des  nerfs  crâniens  précités, 
l’examen  neurologique  ne  montrait  aucune  autre  pertur- 

Soumise  à  un  traitement  anti-infectieux  (cyanure 
d’hydrargyre,  iodure  de  sodium),  une  amélioration  se 
produit  au  bout  d’un  mois,  amélioration  qui  va  progresser, 
plus  lentement  il  est  vrai,  les  mois  suivants. 

Le  10  septembre  1933,  annoncée  par  des  douleurs  dans 
l’hémitace  gauche  et  des  sensations  de  brûlure  dans 
l’hémilangue  gauche,  apparaît  en  peu  de  jours  une 
paralysie  faciale  gauche  précédée  de  frétillements  et  de  fi¬ 
brillations  musculaires  de  l’hémiface  gauche.  En  même 
temps,  rm  syndrome  vertigineux  d’une  rare  intensité  appa¬ 
raît  avec  latéropulsion,  nystagmus  et  déséquilibration 
marquée,  ainsi  qu'une  surdité  du  côté  gauche. 

C’est  alors  qu’il  nous  fut  donné,  appelé  par  notre  col¬ 


lègue  Layanl,  d'examiner  pour  la  première  fois  cette  ma¬ 
lade  (i).  Elle  présentait  alors  une  hémianesthésie  de  la  face 
du  côté  gauche,  une  paralysie  faciale  périphérique  gauche, 
une  surdité  gauche,  un  syndrome  labyrinthique  intense, 
une  paralysie  discrète  de  l’hémivoile  gauche,  un  signe  du 
rideau,  une  paralysie  de  l'hémilangue  gauche.  Cette 
atteinte  unilatérale  des  V“,  VII®,  VIII®,  IX®,  X®-XI®- 
XII®  nerfs  gauches  ne  s’accompagnait  d'auenne  paralysie 
motrice  ou  sensitive  des  membres,  d’aucun  signe  pyra¬ 
midal,  d’aucim  symptôme  cérébelleux.  Le  fond  d’œil  était- 
normal,  la  musculature  oculaire  était  en  tout  point  nor¬ 
male,  les  radiographies  du  crâne  étaient  en  tout  point 
normales,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présentait 
aucune  modification. 

Par  contre,  l’interrogatoire  de  la  malade  devait  nous 
apprendre  l’existence  d’une  insomnie  rebelle  les  mois 
précédents  et  surtout  l’apparition  depuis  quelque  temps 
la  nuit  de  phénomènes  hallucinatoires  curieux.  Elle  assis¬ 
tait,  impassible  d’aülemrs,  comme  s’ils  étaient  projetés 
sur  un  écran,  à  des  scènes  de  meurtre.  Elle  voyait  un 
cadavre  et  eu  smdmpression  l’image  plus  floue  d’une  dame 
de  ses  amies.  Elle  se  rendait  bien  compte  de  l'irréalité 
de  cette  scène  tragique  et  à  aucun  moment,  la  malade  y 
insiste,  elle  n’a  été  dupe  de  cette  hallucination  dont  elle’ 
saisissait  fort  bien  l’invraisemblance.  Ces  scènes  se  dérou¬ 
laient  devant  elle  à  la  façon  d’une  scène  de  cinéma  dont 
elle  ne  s’émouvait  pas. 

Fin  octobre  1933,  la  malade  note  l’apparition  d’une 
desquamation  des  téguments  en  larges  lambeaux  sur 
toute  la  moitié  gauche  du  corps  et  de  la  face. 

En  présence  de  cette  malade,  malgré  runilaté- 
ralité  dû  processus,  nous  fîmes  le  diagnostic  de 
polio-encéphalite  à  'virus  neurotrope  et  le  traite¬ 
ment  anti-infectieux  fut  continué  avec  persévé¬ 
rance.  Nous  perdîmes  la  malade  dè  vue;  nous 
avions  appris  cependant  par  notre  collègue 
Layani  qu’eUe  s’était  améhorée  lorsque  tout  ré¬ 
cemment,  suppléant  notre  Maître  M.  Guillain  à  la 
Salpêtrière,  nous  la  retrouvâmes  à  la  Clinique  neu¬ 
rologique  où  elle  était  entrée  quelques  mois  aupa¬ 
ravant  (2).  C’est  ainsi  qu’il  nous  fut  doimé  de  com¬ 
pléter  son  observation  et  de  préciser  après  un  an  de 
recul  l’allure  évolutive  de  ce  cas  si  troublant  par 
l’unilatéraUté  d’atteinte  des  nerfs  crâniens. 

Actuellement  (août  1934),  la  malade,  très  améliorée, 
présente  rme  hémiparalysie  gauche  de  la  langue  sans  atro¬ 
phie  ni  fibrillations,  une  atteinte  extrêmement  discrète 
de  l’hémivoüe  gauche,  xme  hypoacousie  avec  hypoexci- 
tabilité  vestibulaire  gauche  et  nystagmus  horizontal 
rotatoire,  une  parésie  faciale  discrète  gauche,  ime  atteinte 
certaine  du  trijumeau  gauche  à  la  fois  sensitive  et  mo¬ 
trice.  Les  autres  nerfs  crâniens  sont  indemnes.  Il  existe 
bien  une  anosmie  bilatérale,  mais  très  ancienne  et  certai- 

(i)  Nous  tenons  à  remercier  notre  collègue  Layani  de 
nous  avoir  aidé  à  établir  l’observation  de  ce  cas  étudié  en 
collaboration  avec  lui. 

(z)  Nous  tenons  à  remercier  M.  Guillain  et  notre  collègue 
Mollaret,  qui  l'y  avait  fait  entrer  et  qui  poursuivait  des  re¬ 
cherches  biologiques  à  son  sujet, de  nous  avoir  permis  de  faire 
état  du  bilan  actuel  des  troubles  neurologiques  qu’elle 
présente  encore. 


266  PARISJMÉDICAL  6  Octobre  1934. 


nemait  antérieure  au  début  de  la  maladie  actuelle. 

Ajoutons  enfin  que  tant  du  point  de  vue  moteur  que 
sensitif  il  n'existe  du  côté  des  membres  aucun  symptôme 
pathologique  et  qu’il  n’existe  aucun  signe  cérébelleux. 

I/'atteinte  du  trijumeau  mérite  d’être  analysée  de  plus 
près.  Le  trijumeau  moteiu  est  atteint,  comme  il  est  facile 
de  le  constater  en  étudiant  les  mouvements  de  diduc- 
tion  qui  se  font  bien  vers  la  droite,  avec  beaucoup  moins 
de  force  vers  la  gauche.  De  plus,  outre  l’hypoesthésie 
coméenne,  la  malade  se  plaint  à  gauche  de  douleurs 
fronto-orbitaires  apparues  depuis  la  fin  d’octobre  1933, 
et  actuellement  de  douleurs  continues  dans  tout  le  massif 
facial  à  caractère  de  brûlure.  Toutes  les  sensibilités  élé¬ 
mentaires  sont  perçues  dans  l’hémiface  gauche,  mais 
avec  xme  tonalité  douloureuse  qui  donne  à  ces  algies  fa¬ 
ciales  un  caractère  très  spécial  analogue  aux  algies  cen¬ 
trales  de  la  syringobulbie  et  de  certains  syndromes  tha- 
lamiques.  De  plus,  U  existe  une  vaso-dilatation  de  l’hëmi- 
face  gauche,  visible  déjà  à  la  seule  inspection,  objectivée 
encore  par  l’augmentation  de  la  chaleur  locale.  Ces  carac¬ 
tères  de  l’atteinte  du  trijumeau  militent  encore, 
croyons-nous,  en  faveur  d’une  atteinte  nucléaire  et 
méritaient  qu’on  les  souligne. 

Au  total,  début  brusque  en  mars  1933  par  une 
atteinte  des  IX®,  X®-XT®,  XII®  nerfs  crâniens, 
amélioration  progressive,  puis  réitération  sur  les 
territoires  des  V®,  VII®,  VIII®  en  septembre  1933. 
Amélioration  progressive  depuis  cette  époque. 
Aucune  rechute  ni  réitération  depuis  un  an.  Per¬ 
sistance  de  signes  principalement  dans  le  domaine 
des  V®,  VII®,  VTII®,  XII®.  Aucun  signe  d’atteinte 
des  grandes  voies  sensitivo-motrices.  Caractère 
spécial  causalgique,  sympathalgique  de  l’atteinte 
du  V.  Précession  de  fibrillations  lors  de  l’atteinte 
du  facial  qui,  jointes  à  l’atteinte  particulière  du  tri¬ 
jumeau,  laissent  supposer  un  processus  polio- 
encéphalitique  malgré  la  prédominance  unilatérale 
très  singulière  du  syndrome  d’atteinte  des  nerfs 
crâniens.  Une  participation  radiculo-méningée 
n’a  d’ailleurs  jamais  trouvé  d’argument  dansl’étude 
du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  s’est  toujours 
révélé  normal. 

Enfin  l’insomnie,  les  phénomènes  d’halluci- 
nose  méritent  là  encore  d’être  notés.  A  côté  de 
ces  deux  formes  de  paralysies  étendues,  nous  ne 
rappellerons  qu’une  des  nombreuses  observations 
où  le  syndrome  paralytique  était  plus  rédrdt. 

Obs.  III.  —  M“>“  Ant...  Marie,  trente-sept  ans,  maraî¬ 
chère,  est  adressée  à  l’un  de  nous  pour  des  troubles  vi¬ 
suels  et  ime  paralysie  de  l’accommodation  apparus  en 
juin  1933,  alors  qu’eUe  se  trouvait  dans  le  département 
du  Cher. 

Bien  portante  jusqu’au  19  mai  1933,  elle  présente  ce 
jour-Ià,  sans  raison  connue,  ime  série  de  vomissements  en 
même  temps  qu’un  léger  état  fébrile  ne  dépassant  pas  38°. 
Le  lendemain,  eUe  éprouve  la  sensation  d’un  brouillard 
assez  dense  devant  les  yeux.  Elle  consulte  un  médecin  qm 
fait  appliquer  des  sangsues  sur  les  mastoïdes.  Peu  après, 
elle  présente  im  certain  nasonnement. 


désagréable  d’avoir  ime  toile  rigide  dans  le  fond  de  la 
gorge  et  ime  grande  difficulté  à  avaler  les  solides.  En  même 
temps,  elle  voit  double.  Lorsque  nous  l’examinons  le 
6  juin  1933,  la  malade  présente  une  parésie  des  deux  droits 
externes,  une  inégalité  pupillaire  discrète,  OD  <OG.  Les 
réflexes  pupillaires  sont  conservés  aussi  bien  à  la  lumière 
qu’à  la  distance,  mais  il  existe  une  paralysie  complète 
de  l’accommodation.  L’acuité  visuelle  est  à  ce  moment  de 
8/10  pour  chaque  œil.  Le  fond  d'œil  est  normal.  Il  existe 
une  hypoesthésie  coméenne  bilatérale  et  un  nystagmus  hori¬ 
zontal  rotatoire. 

Au  moment  où  nous  l’examinons,  à  part  une  hypoésthé- 
sie  nette  du  voile,  il  n’existe  plus  de  phénomènes  patho¬ 
logiques  dans  le  domaine  des  X“,  X<>-XI  nerfs  crâniens,  à 
part  la  paresthésie  pharyngée  déjà  signalée.  La  dégluti¬ 
tion  est  redevenue  normale.  Il  existe  une  certaine  surdité 
droite  de  type  oreille  moyenne. 

L’étude  des  autres  nerfs  crâniens,  de  même  que  le 
reste  de  l’examen  neurologique,  sont  rigoureusement  néga¬ 
tifs. 

Le  larynx  en  particulier  est  normal,  comme  notre  col¬ 
lègue  Aubry  a  bien  voulu  le  vérifier.  Le  cavum  minu¬ 
tieusement  exploré  ne  montre  aucun  signe  patholo¬ 
gique.  Un  ensemencement  du  cavum  sur  sérum  de  bœuf 
coagulé  montre  l’absence  de  bacille  diphtérique.  Une 
ponction  lombaire  pratiquée  le  10  juin  1933  donne  issue 
à  im  liquide  absolument  normal,  clair  sous  une  pression 
de  28  au  manomètre  de  Claude  en  position  couchée  et 
contenant  oB'',io  d’albumine  ;  0,2  lymphocyte  par  milli¬ 
mètre  cube.  Les  réactions  de  Bordet-Wassermaun,  de 
Pandy  et  de  Weichbrodt  y  sont  complètement  négatives. 
La  réaction  du  benjoin  donne  les  résultats  suivants  : 
000000  I  00000000.0.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
est  également  négative  dans  le  sang. 

La  malade  est  soumise  au  traitement  anti-infectieux 
habituel  (salicylate  de  soude  par  voie  intraveineuse,  uro- 
tropine).  Après  la  quatrième  injection,  la  paralysie  de 
l’accommodation  rétrocède  et  la  malade  peut  lire  quelques 
mots.  Le  22  juin,  l’acuité  visuelle  est  de  lo/io  pour 
chaque  œil,  la  diplopie  a  disparu,  l’accommodation  est 
redevenue  normale,  comme  notre  collègue  Hudelo  a  bien 
voulu  le  préciser. 

La  malade  quitte  la  Clinique  des  maladies  du  système 
nerveux  (où  notre  maîtrij  M.  Guillain  avait  bien  voulu 
nous  permettre  de  la  faire  entrer  pour  observation)  le 
8  juillet  1933,  complètement  guérie.  Nous  persévérons 
dans  T’appUcation  d’une  thérapeutique  anti-infectieuse 
et,  en  février  1934,  le  médecin  de  la  malade  nous  apprenait 
de  province  qu’elle  était  en  parfaite  santé. 

En  résumé:  amblyopie,  paralysie  de  l’accommo¬ 
dation,  des  deux  sixièmes  paires,  du  trijumeau, 
atteinte  du  voüe,  de  la  déglutition  des  solides, 
paresthésie  pharyngée,  tous  signes  survenus  en 
pleine  santé,  après  des  vomissements  et  un  très 
léger  cortège  infectieux,  sans  angine,  avec  absence 
vérifiée  par  ensemencement  de  diphtérie  du  ca¬ 
vum.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Guérison 
rapide  durant  depuis  plus  d’un  an.  L’enquête  étio¬ 
logique  la  plus  minutieuse  montre  l’absence  de 
diphtérie,  d’intoxication  alimentaire  par  con¬ 
serves  ou  charcuterie,  l’absence  d’une  contagion 
infectieuse  quelconque,  familiale  ou  de  voisinage^ 
A  ces  observations,  nous  pourrions  en  ajouter 
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plusieurs  autres  survenues  presque  à  la  même 
époque,  où  l’atteinte  du  voile  et  du  pharynx 
(IX,  X,  XI)  évolua  vers  la  guérison  en  quelques 
semaines  (2  cas)  ;  une  observation  de  diplégie  fa¬ 
ciale  où  le  second  nerf  facial  fut  frappé  un  mois 
après  l’atteinte  du  premier;  une  observation  de 
paralysie  du  facial,  du  trijumeau,  du  spinal  externe 
avec  atteinte  sensitive  du  plexus  cervical  super¬ 
ficiel  et  insomnie  tenace;  une  observation  où  l’at¬ 
teinte  du  trijumeau  sensitif  et  du  nerf  vestibu- 
laire  s’accompagnait  d’un  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner  et  d’une  somnolence  insolite. 
Tous  ces  cas,  qui  ont  presque  complètement 
guéri,  n’ont  pas  eu  jusqu’ici  de  séquelles  évolutives. 
Nous  les  rapporterons  ultérieurement  lorsque  ces 
guérisons  auront  subi  l’épreuve  du  temps. 

Très  instructive  est  la  confrontation  des  trois 
observations  rapportées  en  détail  plus  haut  avec 
les  observations  suivantes  qui  montrent  que  ces 
paralysies  multiples  infectieuses  des  nerfs  crâ¬ 
niens  sont  véritablement  calquées  les  unes  sur  les 
autres  dans  leurs  grandes  lignes  évolutives  et  leur 
fréquente  curabilité. 

Observation  d’AndrE-Thomas  et  h.  Schaeffer  (i). 
—  Un  homme  de  cinquante  ans  présente  de  la  diplopie,  du 
nasonnement  de  la  voix,  des  troubles  de  la  déglutition.  Ces 
symptômes  s’installent  sans  fièvre,  sans  angine,  mais 
quelques  jours  avant  le  début  des  accidents,  le  sujet 
avait  éprouvé  quelques  troubles  sensitifs  sur  la  face  in¬ 
terne  des  avant-bras.  Dès  l’entrée  à  l’hôpital  on  pratique 
une  ponction  lombaire:  liquide  clair,  tension  normale, 
contenant  qBr,6o  d'albumine,  pas  de  lymphocytose. 
Réaction  de  Bordet-Wass'ermann  négative  dans  le  sang  et 
le  liquide.  De  lendemain,  la  paralysie  bilatérale  de  l'ab¬ 
duction  est  complète  ;  en  outre,  l’élévation  des  globes  ocu¬ 
laires  est  insuffisante,  dans  les  mouvements  de  latéralité 
les  droits  internes  se  contractent  incomplètement.  Réflexes 
lumineux  conservés,  pupilles  normales,  accommodation 
normale.  De  voile  est  toujours  paralysé.  Des  autres  nerfs 
crâniens  ne  sont  pas  pris.  Réflexes  stylo-radial  et  olécra¬ 
nien  abolis  à  droite,  faibles  à  gauche.  Dégère  décomposi¬ 
tion  des  mouvements  aux  membres  supérieurs.  Réflexes 
tendineux  des  membres  inférieurs  normaux.  Réflexes 
cutanés  normaux. 

Des  jours  suivants,  l’état  s’aggrave.  La  paralysie  des 
droits  supérieurs  est  complète.  Da  paralysie  des  droits 
externes  persiste  et  celle  des  droits  internes  est  plus 
manifeste.  Quand  les  yeux  sont  fermés,  la  résistance 
opposée  à  l’ouverture  des  paupières  est  faible.  Grande 
fatigabilité.  Nuque  raide  les  jours  suivants.  Respiration 
lente  (13)  et  pouls  ralenti  (48). 

Sous  l’influence  d’injections  intraveineuses  de  salicy- 
late  de  soude,  d’huile  camphrée  et  d’adrénaline,  le  pouls 
se  relève,  l’état  s’améliore,  la  fatigue  est  moins  grande. 
Des  paralysies  oculaires  persistent,  mais  bientôt  survient 
une  paralysie  faciale  bilatérale  prenant  le  facial.supérieur 

(i)  André-Thomas  et  H.  Schaeffer, Paralysies  multiples 
et  symétriques- des  nerfs  crâniens  à  évolution  successive  asso¬ 
ciées  à  un  état  parétique  généralisé.  Infection  ou  intoxication 
{Revue  d'oto-neuro-ophtalmologie,  n®  4,  avril  1932,  p.  253). 


et  le  facial  inférienr,  mais  la  voix  n'est  plus  nasonnée  et 
les  troubles  de  la  déglutition  ont  disparu. 

De  lendemain,  la  paralysie  des  droits  internes  régresse, 
mais  la  diplégie  faciale  s’accentue,  le  réflexe  massétérin 
s’abolit  et  les  mouvements  de  la  mâchoire  sont  moins 
énergiques  que  les  jours  précédents. 

Bientôt  les  paralysies  oculaires  s'améliorent  considéra¬ 
blement  ;  plus  tard,  la  paralysie  faciale  régresse  et,  deux 
mois  après,  tous  les  signes  objectifs  ont  disparu  et  les 
réflexes  tendineux  des  membres  .supérieurs  ont  réapparu. 

«  En  résumé,  ou  se  trouve,  écrivent  les  auteurs, 
en  présence  d’une  affection  organique  du  système 
nerveux,  caractérisée  par  des  paralysies  multiples 
et  symétriques  des  nerfs  crâniens  (III,  VI,  VII, 
V,  XI),  paralysies  parcellaires  ou  incomplètes  asso¬ 
ciées  à  un  état  parétique  des  membres,  à  un  syn¬ 
drome  méningé  fruste  sans  leucocytose  du  liquide, 
à  des  troubles  éphémères  de  la  sensibilité,  de  la 
miction,  des  modifications  du  pouls  sans  éléva¬ 
tion  thermique.  »  Discutant  l’hypothèse  d’encé¬ 
phalite  épidémique  que  l’apparition  de  quelques 
secousses  myocloniques  dans  le  courant  des  der¬ 
nières  semaines  de  l’aSection  aurait  pu  rendre 
acceptable,  les  auteurs  se  gmdent  d'une  éti¬ 
quette  définitive  sur  ce  syndrome.  Ils  insistent 
sur  la  symétrie  parfaite  (tant  en  intensité  qu’en 
durée)  et  l’évolution  successive  et  relativement 
courte  de  la  paralysie  des  nerfs  crâniens.  «  Ea  pa¬ 
ralysie  du  voile  apparaît  la  première  avec  la  pa¬ 
ralysie  des  sixièmes  paires,  elle  régresse  et  disparaît 
tandis  que  les  paralysies  oculaires  se  complètent,  et 
celles-ci  s’améliorent  déjà  lorsque  s’installe  la 
diplégie  faciale.  »  Montrant  la  parenté  évolutive 
de  certaines  paralysies  diphtériques,  les  auteurs 
se  demandent  s’il  s’agit  d’infection  ou  d’intoxica¬ 
tion,  ou  si  dans  certaines  infections  il  en  est  qui, 
comme  l’encéphalite,  agissent  par  leurs  localisa¬ 
tions  diffuses,  d’autres  qui  agissent  surtout  par 
intoxication.  Ils  réservent  le  pronostic  et,  à  propos 
d'un  cas  analogue  de  diplégie  faciale  récidivante 
avec  hyperalbuminose,  font  des  réserves  sur  une 
rechute  possible. 

Observation  d’André-'I'homas  et  Henri  Rendu  (2). 
—  Une  religieuse,  âgée  de  trente-deux  ans,  après  un 
coryza  et  un  violent  mal  de  gorge  sans  élévation  ther¬ 
mique,  présente  brusquement  une  ophtalmoplégie  totale 
avec  pupilles  immobiles  en  rnydriase.  11  n’y  a  cependant 
pas  de  ptose  de  la  paupière  supérieure.  Da  malade  se  plaint 
constamment  d’une  sensation  de  striction  dans  les  mâ¬ 
choires.  Il  existe  une  parésie  du  voile.  Aucime  paralysie 
des  membres,  mais  tous  les  réflexes  tendineux  et  périostés 
ont  disparu.  De  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion,  les 
réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux.  Da  malade 

(2)  André-Thomas  et  Henri  Rendu,  A  propos  d'un  cas 
de  polio-encéphalite  supérieure  suivi  de  guérison.  Infection 
probable  par  un  viius  neurotrope  {Revue  d'oto-ncuro-oculis- 
tique,  décembre  1933,  n®  10,  p.  759). 
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se  plaint  de  fourmillements  désagréables  dans  tout  le 
corps.  Il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  main 
gauche  (astéréognosie)  et  nu  syndrome  cérébelleux  (trem¬ 
blement  intentionnel,  dysmétrie,  passivité).  En  outre,  la 
malade  présente  des  vertiges.  Outre  Vinsomnie,  les  au¬ 
teurs  signalent  que  la  malade,  «au  début  de  la  nuit,  croit 
voir  autour  d’elle  l’infirmière,  les  personnes  du  service, 
bien  qu’il  n’y  ait  personne  dans  sa  chambre.  Par  consé- 
(|uent  un  certain  degré  d’hallucination  ».  Il  n’y  a  pas 
de  syndrome  méningé  et  la  ponction  lombaire,  pratiquée 
trois  jours  après  le  début,  ne  présente  ni  albuminose  ni 
leucocytose.  La  température,  à  380,2  au  début,  oscilla 
aux  environs  de  37°,5  et  retomba  rapidement  à  la  nor¬ 
male  en  moins  d’une  semaine. 

Dix  jours  après,  une  amélioralion  légère  se  produit 
dans  les  mouvements  des  yeux,  les  réflexes  pupillaires 
réapparaissant  les  premiers.  La  restauration  est  symé¬ 
trique  au  niveau  de  la  musculature  intrinsèque.  Les  mou¬ 
vements  des  membres  reprennent  leur  régularité  et  leur 
mesure  en  quelques  semaines.  Le  sommeil  a  été  assez  long 
li  revenir,  l’astéréognosie  enfin  disparaît  et,  deux  mois 
et  demi  après,  la  malade  sort  de  l’hôpital  et  il  ne  persiste 
plus  que  des  fourmillements  et  de  la  fatigabilité.  Les 
réflexes  tendineux  restaient  abolis  aux  membres  infé¬ 
rieurs  cinq  mois  après,  mais  existaient  affaiblis  aux 
membres  supérieurs.  La  guérison  pouvait  être  considé¬ 
rée  bientôt  comme  parfaite. 

Les  auteurs  insistent  .sur  l'existence  du  proces¬ 
sus  infectieux  et  soulignent  l’absence  d’altération 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Discutant  l’étiolo¬ 
gie,  ils  considèrent  que  l’encéphalite  épidémique 
ne  saurait  être  incriminée  sans  réserve,  rejettent 
l’hypothèse  d’tine  sclérose  en  plaques  et  admettent 
comme  plausible  une  infection  causée  par  un 
virus  neurotrope. 

üusKKVA’j'ioN  nn  dkcoukt  Ji’i'  n.\i,miN\vi-:cK  (i).  -  - 
Une  femme  de  trente-.sept  ans  présente  une  violente 
céphalée  frontale  (qui  va  durer  dix  jours)  ;  huit  jours  après, 
paralysie  du  spinal  droit  ;  huit  jours  après,  troubles  de 
la  déglutition  et  de  la  voix,  paraly.sie  de  la  corde  vocale  et 
I  i  voile  du  palais  droit.  Ponction  lombaire  :  albumine, 
osqao;  tachycardie  accentuée;  19,7  lymphocytes  parimlli- 
mètre  cube  ;  glucose,  0,28  p.  i  000  ;  Wassermann  et 
benjoin  négatifs.  La  température,  à  37“,9  à  l’ehtrée,  va 
osciller  autour  de  37'’,5  pendant  neuf  jours.  Un  mois  et 
demi  a]3rès  le  début,  guérison  complète. 

Di.scutant  la  nature  de  cette  infection  à  virus 
neurotrope,  les  auteurs  rejettent  l’encéphalite, 
la  maladie  de  Heine-Medin,  discutent  plus  longue¬ 
ment  l’infection  zostérienne  et  admettènt  un  virus 
encore  indéterminé  qui  expliquerait  peut-être  éga¬ 
lement  une  paraly.sie  faciale  périphérique  survenue 
deux  ans  auparavant  chez  la  même  malade. 

Baldenweck,  en  janvier  1934  (2)^  rapporte  en 

(1)  J.  Decourx  et  L.  Bai,i>enweck,  Syndrome  de  Schmidt 
à  évolution  aiguë  (Revue  neural.,  juillet  1933,  p.  51). 

(2)  L.  Baldenweçe,  Les  paralysies  nerveuses  du  larynx 
de  cause  imprécise.  Rôle  éventuel  des  virus  neurotropes  non 
syphilitiques  (Revue  d'oto-neuro-ophtalmologie,  janvier  1934, 
P-  30). 
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outre  une  observation  de  paralysie  bilatérale  des 
cordes,  avec  paresse  bilatérale  du  voile,  parésie 
dissociée  du  facial  droit,  pardsie  très  légère  de 
l’hypoglosse  droit,  hjqjoexcitabilité  vestibulaire 
gauche,  avec  troubles  de  l’accommodation.  Les 
accidents  furent  consécutifs  à  un  -  phlegmon  de 
l’amygdale  chez  un  sujet  porteur  par  ailleurs  de 
bacille  de  Lœffler.  Baldenu'eck  élimine  la  diphté¬ 
rie  à  cause  de  la  pluralité  des  paraly.sies  et  de  l’évo¬ 
lution  qui  court  sur  deux  ans  dans  cette  observa¬ 
tion  et  aussi  à  cause  de  la  dissociation  dans  l’atteinte 
des  nerfs  crâniens.  Il  pense  plutôt  à  une  polio- 
encéphalite  bénigne  survenue  à  la  faveur  du 
phlegmon  de  l’amygdale  initial  chez  un  simple 
porteur  de  germes. 

Le  même  auteur  incrimine  également  un  virus 
neurotrope  dans  l’étiologie  d’un  syndrome  '  de 
Gerhardt  survenu  chez  un  homme  de  vingt-sept 
ans  et  pense  après  trois  ans  d’observation  qu’il 
s’agit  d’une  localisation  bulbaire  d’un  virus  neu¬ 
rotrope.  Etudiant  particulièrement  les  paralysies 
laryngées,  Baldenweck  pense  que  ces  virus  peu¬ 
vent  réaliser  aussi  bien  des  paralysies  récurren¬ 
tielles  pures  que  des  paralysies  associées.  «  Nous 
pouvons  dire  aussi,  ajoute  l’auteur,  qu’ils  peuvent 
donner  lieu  soit  à  des  manifestations  éphémères, 
soit  à  des  lésions  permanentes.  Dans  un  cas 
comme  dans  l’autre,  il  peut  s’agir  d’une  affection 
transitoire,  ou  au  contraire,  d'une  maladie  per¬ 
sistante  s’échelonnant  sur  plusieurs  mois,  voire 
plusieurs  années,  au  cours  desquels  l’apparition 
de  nouveaux  troubles  peut  éclairer  soudainement 
une  histoire  jusque-là  obscure.  >1 


Si  nous  r_ésun4oi|ls  les  traits  esseirtiels  de  ces  pa¬ 
ralysies  multiples  des  nerfs  crâniens,  nous  voyons 
que  si  leur  début  paraît  parfois  consécutif  à  une 
angine  rouge  (en  l’absence  contrôlée  de  toute 
diphtérie  du  nez,  de  la  gorge  ou  du  cavum),  dans 
nombre  de  cas,  elles  apparaissent  de  façon  primi¬ 
tive  et  tout  à  fait  apyrétique.  Si  une  réaction  mé¬ 
ningée  a  pu  être  notée  dans  certàines  observations, 
dans  les  cas  qu’il  nous  fut  donné  d’étudier  elle 
faisait  complètemérit  défaut  cliniquement  et  ne 
trouvait  aucun  argument  dans  les  examens  du  li- 
(jjuide  céphalo-rachidien  :  celui-ci  est  très  souvent 
complètement  iiormàl  et  cela  tout  le  long  de  l’évô- 
h’ition.  Très  rarement,  une  céphalée  marquée  ac¬ 
compagnée  de  vomissements  a  pu  marqüer  lé  dé¬ 
but  des  paralysies. 

Le  syndrome  paralytique  ne  frappe  pas  d’em¬ 
blée  un  nombre  très  grand  dè  nerfs  ctaniens,  mais 
il  va  très  souvent  s’enrichir  progressivement  par 
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addition,  puis  se  modifier  par  substitution  d’une 
atteinte  nerveuse  nouvelle  à  une  paralysie  en  voie 
d’effacement.  Cette  migration  par  vagues  succes¬ 
sives  courant  sur  plusieurs  jours  ou  plusieurs  se¬ 
maines  est  très  caractéristique  des  faits  que  nous  . 
étudions  ici.  Deux  territoires  sont  dans  la  majorité 
des  cas  électivement  touchés  :  la  musculature  ocu¬ 
laire,  la  musculature  vélo-pharyngée.  Une  cer¬ 
taine  symétrie  préside  à  l’installation  des  para¬ 
lysies  comme  à  leur  intensité  et  leur  durée,  sans 
qu’il  s’agisse  là  d’ailleurs  de  caractère  fixe.  Une 
atteinte  ultérieure  unilatérale  n’est,  en  effet,  pas 
exceptionnelle,  venant  ajouter  encore  aux  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic,  et  ce  n’est  pas  le  trait  le 
moins  curieux  pour  un  processus  présumé  nu¬ 
cléaire  que  de  réaliser  dans  quelques  rares  obser¬ 
vations  cette  limitation  ou  cette  prédominance 
unilatérale  (i)  que  nous  observons  en  particulier 
dans  l’observation  II. 

Ce  qui  signe  néanmoins  à  notre  sens  le  siège 
nucléaire  des  désordres  observés,  aussi  bien  dans 
les  cas  de  paralysies  symétriques  que  dans  les  cas 
unilatéraux,  c’est  le  caractère  parcellaire,  dissocié 
de  l’atteinte  de  certains  nerfs  crâniens.  Ici,  l’af¬ 
fection  débutera  au  niveau  des  yeux  par  une  para- 
b'^sie  des  droits  internes,  puis  frappera  quelques 
jours  après  les  droits  supérieurs,  ensuite  les  droits 
inférieurs,  alors  que  la  musculature  intrinsèque 
de  l’œil  restera  intacte.  Ailleurs,  une  ophtalmo- 
plégie  complète  respectera  le  releveur  de  là  pau¬ 
pière  et  le  plus  souvent  la  pupille  restera  indemne 
de  toute  atteinte.  Au  niveau  du  nerf  facial,  le 
facial  supérieur  sera  électivement  ou  uniquement 
frappé,  ou  bien  la  paralysie  du  facial  inférieur  pré¬ 
cédera  de  vingt-quatre  heures  l’atteinte  du  facial 
supérieur.  On  pourra  même  noter  des  fibrillations 
ou  des  secousses  fasciculaires  comme  signe  prémo¬ 
nitoire  d’une  atteinte  paralytique  de  la  face. 

Au  niveau  du  vago-spinal,  la  même  dissociation 
peut  s’observer.  Ici,  le  spinal  interne  sera  seul 
touché  (paralysie  du  voile  et  du  larynx)  ;  là,  la 
branche  externe  sera  seule  frappée  (paralysie  du 
sterno  et  du  trapèze)  ;  ailleurs  et  plus  rarement,  le 
nerf  sera  touché  dans  sa  totalité. 

PareUles  dissections  histologiques  ne  cadrent 
guère  qu’avec  une  atteinte  de  la  régiondes  noyaux 
d’origine,  là  où  l’éparpülement  des  cellules  permet 
une  telle  fragmentation  dans  l’atteinte  du  neu¬ 
rone  périphérique. 

Paralysies  multiples,  paralysies  parcellaires  ou 
dissociées,  paralysies  évoluant  par  poussées  suc¬ 
cessives  (chaque  nouvelle  atteinte  coïncidant  par¬ 
fois  avec  une  régression  des  troubles  dans  les 

(i)  1,’objeclioii  reste  d’ailleurs  la  même  si  l’on  invoque  un 
processus  polynévritique. 


territoires  précédemment  touchés),  telles  sont  les 
caractéristiques  essentielles  du  groupe  de  faits  que 
nous  étudions  ici,  auxquelles  s’ajoute  ce  dernier 
trait  qu’il  s’agit  la  plupart  du  temps  de  paralysies 
isolées,  en  ce  sens  qu’il  n’existe  aucune  perturba¬ 
tion  motrice  ou  sensitive  dans  le  domaine  des 
membres,  aucun  symptôme  de  la  série  cérébel¬ 
leuse.  Cela  du  moins  dans  les  formes  pures,  car, 
dans  d’autres  cas,  les  lésions  débordent  légèrement 
sur  les  conducteurs  environnants  ou  sous-jacents, 
ajoutant  alors  une  note  cérébelleuse,  quelques 
signes  parétiques  ou  sensitifs  objectifs  dans  le 
domaine  des  membres.  Dans  un  certain  nombre 
de  cas  —  qui,  de  ce  fait,  prennent  une  assez  grande 
valeur  nosographique, —  on  pourra  constater,  au 
cours  de  l’affection,  une  abolition  isolée  plus  ou 
moins  étendue  des  réflexes  tendineux.  Ces  faits 
constituent  des  formes  de  transition  avec  les  polio- 
encéphalomyélites  de  sémiologie  plus  diffuse. 

D’évolution  apyrétique  est  habituelle.  Enfin 
la  ponction  lombaire  montre  le  plus  souvent  un 
liquide  céphalo-rachidien  normal,  parfois  une  réac¬ 
tion  faite  surtout  d’hyperalbuminose.  Peut-être  la 
ponction  lombaire  n’est-elle  pas  d’aiUeurs  parti¬ 
culièrement  recommandable  à  la  période  de  début 
de  l’affection,  et,  lorsqu’elle  n’est  pas  indispensable 
au  diagnostic,  nous  aimons  mieux  nous  en  abstenir 
dans  une  maladie  qui  affectionne  singulièrement 
les  noyaux  des  nerfs  bulbaires. 

Chez  ces  malades,  il  existe  d’ailleurs  dès  la 
période  de  début  une  profonde  asthénie.  Une  fati¬ 
gabilité  très  grande  survit  très  souvent  à  la  gué¬ 
rison  ajrparente. 

Parmi  les  symptômes  associés,  une  place  à  part 
doit  être  faite  aux  troubles  du  sommeil  et  aux  phé¬ 
nomènes  d’hallucinose  qui  s’observent  avec  une 
certaine  fréquence. 

D’insomnie  était  rebelle  chez  nos  malades  des 
observations  I  et  II  comme  chez  le  patient  d’An¬ 
dré-Thomas  et  Rendu.  Des  phénomènes  d’hallu¬ 
cinose  étaient  par  ticulièrement  accentués  dans  les 
mêmes  observations  I  et  II.  Dans  l’observation 
d’André-'I'homas  et  Rendu,  les  phénomènes  hallu¬ 
cinatoires  sont  expressément  notés.  Si  l’on  rap¬ 
proche  ces  constatations  cliniques  des  faits  bien 
établis  par  les  travaux  de  Dhermitte,  on  ne  peut 
s’empêcher  de  trouver  là  une  preuve  de  la  fré¬ 
quence  de  l’atteinte  pédonculaire  au  cours  de  ces 
paralysies  multiples  infectieuses  des  nerfs  crâ¬ 
niens  et  indirectement  un  nouvel  argument  en 
faveur  d’une  lésion  nucléaire  des  nerfs  crâniens 
intéressés.  Il  est  également  très  remarquable  de 
souligner  l’association  des  phénomènes  insom¬ 
niaques  et  hallucinatoires  aux  paralysies  qui 
frappent  la  IIlo  paire  et  leur  relative  rareté 
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lorso[ue  l'atteinte  paralytique  intéresse  les  der¬ 
niers  nerfs  crâniens. 

Non  moins  intéressante  est  l’apparition,  en  de¬ 
hors  de  toute  scarlatine,  d’une  desquamation  cu¬ 
tanée  en  larges  lambeaux  au  cours  de  l’évolution 
de  la  maladie  dans  l’observation  II.  Si  nous  dési¬ 
rons  mettre  l’accent  sur  ce  symptôme  insolite, 
c’est  qu’il  nous  a  été  donné  de  -l’observer  récem¬ 
ment  chez  une  malade  atteinte  d’un  syndrome 
polynévritique  à  virus  neurotrope  chez  qui  des 
sensations  de  brûlures  intenses  au  iriveau  des 
extrémités  atteintes,  s’accompagnait  d’une  vaso¬ 
dilatation  excessive  des  mains  et  des  pieds,  de 
sueurs  profuses,  de  desquamation  généralisée  des 
téguments  de  type  scarlatiniforme  et  d’une  pous¬ 
sée  hypertensive  inhabituelle.  Ce  syndrome  cli¬ 
nique  observé  chez  une  femme  qui,  pourtant, 
avait  dépassé  la  soixantaine,  n’est  pas  sans  rap¬ 
peler  par  nombre  de  traits  le  syndrome  acro- 
dynique  de  l’enfance  dont  on  a  discuté  maintes 
fois  l’étiologie  infectieuse  neurotrope  et  à  laquelle 
l’observation  précédente  apporte  certainement 
un  argument  de  valeur. 

Si  quelques  rechutes  éloignées  ont  pu  être  ob¬ 
servées  dans  les  paralysies  multiples  des  nerfs 
crâniens  par  polio-encéphalite  à  virus  rieurotrope 
(observation  II),  la  guérison  est  dans  la  règle  com¬ 
plète  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques 
mois.  Alors  qu’en  présence  de  syndromes  pédon- 
culaires  ou  bulbaires  progressifs,  on  a  peine  à  se 
défendre  contre  l’idée  d’un  pronostic  immédiate¬ 
ment  grave,  l’intégrité  de  la  respiration,  le  peu 
d’importance  de  la  tach3"cardie,  l’absence  de 
troubles  du  rythme  cardiaque  permettent  d’espé¬ 
rer,  dans  les  cas  eu  apparence  les  plus  sévères,  une 
guérison  qui  se  fait  certes  souvent  attendre,  mais 
se  montre  habituellement  absolue  et  relativement 
solide  sous  l’influence  d’une  thérapeutique  anti¬ 
infectieuse  méthodique  et  persévérante. 

lye  diagnostic  deces polio-encéphalites  subaiguës 
soulève  des  problèmes  variables  selon  le  groupe¬ 
ment  paralytique  observé  et  ne  laisse  pas  que 
d’être  délicat  au  début  de  l’affection. 

Deux  affections  surtout  viennent  à  l’e.sprit  : 
la  syphilis  et  la  diphtérie. 

Ivorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’une  paralysie 
du  voile  et  du  pharynx,  c’est  à  la  diphtérie  que 
l’on  pense  tout  d’abord  et  avec  d’autant  plus  de 
pertinence  que  la  précession  d’une' angine  n’est 
pas  exceptionnelle.  Ailleurs  ce  sera  l’hypothèse 
d’une  lésion  vasculaire  de  la  région  bulbo-protu- 
bér'antielle  qui  viendra  aussitôt  à  l’esprit,  étant 
données  la  rapidité  et  l’unilatéralité  dudébut.  Dans 
un  cas  même,  la  survenue  presque  brutale  d’un 
syndrome  pharyngo-vélo-linguo-masticateur  chez 


une  dame  âgée  nous  donna  des  hésitations  prolon¬ 
gées  avec  un  syndrome  pseudo-bulbaire  cortico- 
sous-cortical  jusqu’au  jour  où  une  amyotrophie 
discrète  avec  fibrillations  de  la  langue  vint  nous 
donner  la  preuve  qu’il  s’agissait  d’une  lésion  bul¬ 
baire  dont  la  guérison  survint  d’ailleurs  les  mois 
suivants.  Certaines  formes  bulbaires  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  pourraient  même  être 
discutées  dans  certains  cas  si  l’on  ne  savait  que 
dans  la  maladie  de  Charcot,  l’insidiosité  de  l’at¬ 
teinte  des  nerfs  crâniens  est  la  règle. 

Nous  ne  saurions  passer  en  revue  toutes  les  diffi¬ 
cultés  diagnostiques  que  peuvent  soulever  les  polio- 
encéphalites  subaiguës  lorsqu’on  les  observe  pourla 
première  fois  ou  dans  les  premiers  jours  de  leur 
histoire  évolutive. 

D’infection  zostérienne  a  pu  être  discutée  avec 
beaucoup  de  raison  dans  nombre  de  cas,  mais 
elle  ne  saurait  guère  être  invoquée  que  pour 
des  groupements  paralytiques  limités  et  uni¬ 
latéraux. 

Dans  certains  cas,  chez  un  sujet  jeune  on  pourra 
avoir  à  discuter  une  première  poussée  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  qui,  moins  exceptionnelle  qu’on 
ne  le  pense,  frappe  de  façon  assez  mono- 
symptomatique  certains  nerfs  crâniens  comme  le 
facial  et  le  nerf  vestibulairc  en  particidier.  Ail¬ 
leurs,  on  pourra  avoir  la  hantise  d’une  syringo  ■ 
bulbie. 

Da  syphilis  sera,  dans  toutes  les  variétés  sympto¬ 
matiques  de  ces  paralysies  infectieuses  des  nerfs 
cram'ens,  une  étiologie  importante  à  discuter  avec 
minutie,  étant  données  les  sanctions  thérapeutiques 
précises  qu’elle  comporte.  Des  ophtalmoplégies 
dissociées  de  type  i  nucléaire  pourront  tout  parti¬ 
culièrement  être  difficiles  à  diagnostiquer  d’une 
syphilis  du  névraxe.  D’étude  attentive  des  anté¬ 
cédents,  la  recherche  des  stigmates  cutanéo¬ 
muqueux,  aortiques,  etc,,  la  recherche  des  réac¬ 
tions  huniorales  de  la  syplulis  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  devront  être  toujours 
méthodiquement  poursuivies.  Pour  n’en  citer 
qu’un  exemple,  nous  rappellerons  le  cas  par  nous 
observé,  il  y  a  quelques  mois,  d’une  femme  de  qua¬ 
rante-cinq  ans,  chez  qui  l’apparition  rapide  de 
paralysies  multiples  étendues  des  nerfs  crâniens 
aurait  pu  faire  penser  à  une  des  paralysies 
infectieuses  à  virus  neurotrope  étudiées  ici.  Da 
notion  de  douze  grossesses  aurait  pu,  a  ‘priori, 
faire  écarter  la  spécificité,  d’autant  plus  que 
cette  femme  ne  présentait  par  ailleurs  aucun  stig¬ 
mate  clinique  de  syphilis.  A  détailler  de  plus  près 
l’histoire  de  cette  multipare,  nous  apprenions 
cependant  l’existence  de  trois  fausses  couches  de 
cinq  mois  environ  sur  les  douze  grossesses  procla- 
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mées.  IvC  Bordet-Wassermann  immédiatement 
pratiqué  dans  le  sang  devait,  par  sa  forte  positivité, 
nous  fournir  la  signature  étiologique  d’une  syphi¬ 
lis  certaine  que  devaient  encore  confirmer  les  exa¬ 
mens  du  liquide  céphalo-rachidien.  Ba  guérison  fut 
complète  en  quelques  mois  par  le  traitement 
approprié,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  para-  . 
lysies  des  nerfs  crâniens. 

Bes  troubles  de  l’accommodation  ou  les  paraly¬ 
sies  parcellaires  des  oculo-moteurs  évoqueront 
souventl’hypothèsed’une  encéphalite  épidémique, 
si  l’on  ajoute  surtout  la  fréquente  coexistence  de 
perturbations  du  sommeil.  Mais,  à  vrai  dire,  le 
problème  est  ici  d’ordre  beaucoup  plus  étiologique 
que  diagnostique,  comme  nous  le  verrons.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  on  pourra  même  avoir  à  discuter  le 
botuUsme  en  présence  des  troubles  oculaires. 
Ailleurs,  la  fatigabilité,  l’asthénie,  les  parésies 
vélo-pharyngées,  les  atteintes  plus  ou  moins  disso¬ 
ciées  du  releveur  de  la  paupière,  ont  pu  faire  hési¬ 
ter  à  première  vue  avec  certaines  myasthénies 
bulbo-spinales  dont  le  diagnostic  avec  certaines 
polio-encéphalites  n’est  pas  toujours  au  début  très 
aisé  à  trancher  clirfiquement. 

Ba  brntalité  d’invasion  de  certaines  de  ces  para¬ 
lysies  des  ^erfs  crâniens,  la  précession  d’un  épi¬ 
sode  infectieux,  surtout  lorsque  s’y  surajoute  l’abo¬ 
lition  de  certains  réflexes  tendineux,  feront  presque 
toujours  suspecter  une  forme  haute  de  la  maladie 
de  Heine-Medin,  dans  les  premiers  jours.  Mais  l’évo¬ 
lution  subaiguë  par  enrichissementprogressif  des  at¬ 
teintes  paralsdiques,  les  réitérations  rapprochées  ou 
tardives,  les  restaurations  successives,  enfin  la  gué¬ 
rison  complète  contrastent  trop  avec  ce  que  nous 
savons  de  ces  formes  hautes  de  la  paralysie  infantile 
pour  que  le  diagnostic  ne  soit  pas  assez  vite  rectifié. 

Dans  certaines  formes,  très  rares  il  est  vrai, 
comme  dans  l’observation  II,  l’unilatérahté  des 
paralysies  des  nerfs  crâniens  pourra  faire  redou¬ 
ter  une  de  ces  tumeurs  de  la  base  du  crâne  sur 
les  caractères  desquelles  nous  avons  insisté  avec 
MM.  GuiUain  et  Alajouanine,  il  y  a  quelques 
années  (i),  mais  l’absence  de  toute  modification 
radiologique  du  squelette  crânien  jointe  à  l’absence 
de  toute  néoforniation  naso-pharyngée  et  de  toute 
adénopathie  cervicale,  l’évolution  régressive  enfin 
des  paralysies  permettront  d’éliminer  en  général 
assez  vite  ce  diagnostic  dont  la  hantise  aura  été 
parfois  fort  légitime. 

I.a  multiplicité  des  problèmes  diagnostiques 
que  soulèvent,  comme  on  le  voit,  ces  paralysies 
multiples  infectieuses  des  nerfs  crâniens,  avec  les- 

(i)  Raymond  Garcin,  I,e  syndrome  paralytique  unilaté¬ 
ral  global  des  nerfs  crâniens.  Contribution  à  l’étude  des  tu¬ 
meurs  de  la  base  du  crâne  {Thèse  de  Paris,  1927). 


quelles  nous  n’avions  guère  appris  à  compter  pra¬ 
tiquement  jusqu’ici,  montrent  à  l’évidence  l’inté¬ 
rêt  pratique  qui  s’attache  actuellement  à  leur 
étude.  Beur  guérison  habituellement  complète 
n’est  pas  le  trait  le  moins  saillant  de  leur  histoire,  ^ 
comme  nous  y  avons  insisté. 

Elles  posent,  par  ailleurs,  bien  des  problèmes 
pathogéniques.  Ba  partialité  avec  laquelle  l’affec¬ 
tion  frappe  les  nerfs  crâniens,  de  façon  relative¬ 
ment  isolée,  dorme  à  penser  qu’eUe  relève  d’un  vi¬ 
rus  neurotrope  autonome.  Plutôt  que  de  multiplier 
sans  raison  le  nombre  de  ces  virus  neurotropes 
—  que  nous  soupçonnons  chaque  jour  dans  le  dé¬ 
terminisme  des  infections  aiguës  non  snppurées 
du  névraxe,  —  il  est  peut-être  plus  sage  actuelle¬ 
ment  de  comparer  le  groupe  de  faits  que  nous  ve¬ 
nons  d’étudier  avec  certains  types  morbides  plus 
ou  moins  voisins. 

Malgré  la  diversité  chnique  apparente  de  ceux- 
ci,  l’existence  de  formes  de  passage  donne  à  pen¬ 
ser  que  le  caprice  régional  des  localisations  ou 
leur  prédominance  sont  peut-être  plus  effective¬ 
ment  en  cause  que  l’autonomie  supposée  de  l’agent 
causal.  Rien  n’est  plus  suggestif  dans  cet  ordre 
d’idées  que  de  comparer  ces  polio -encéphalites 
isolées  des  polio -encéphalomyélites  qui  ont  sévi 
dans  ces  dernières  années  et  dont  MM.  GuiUain 
et  MoUaret,  Claude,  Barbier  et  Chapuy  ont  rap¬ 
porté  des  observations  très  précises. 

On  reste  sur  l’impression,  là  comme  ici,  qu’il 
s’agit  de  formes  plus  ou  moins  diffuses,  plus  ou 
moins  localisées  d’une  même  infection  neuro¬ 
trope.  B’aboUtion  des  réflexes  tendineux  des 
membres  observée  dans  le  cas  I  comme  dans 
celui  d’André-Thomas  et  Rendu,  montre  bien 
l’existence  de  formes  de  passage  entre  les  deux 
types  morbides  et,  à  tout  le  moins,  témoigne 
en  faveur  de  la  diffusion  des  lésions  dans  les  formes 
en  apparence  les  plus  systématiques. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  non  plus  de  rapprocher 
ces  polio -encéphalites  subaiguës  des  polynévrites 
avec  diplégie  faciale  de  connaissance  ancienne, 
dont  Taylor  et  Mac  Donald  (2)  rassemblaient 
récemment  16  observations  dans  un  important 
mémoire.  Dans  4  cas  sur  16,  à  la  diplégie  faciale 
s’ajoutait,  en  effet,  une  atteinte  des  nerfs  crâniens 
de  voisinage.  Toutefois  nous  ne  sommes  pas  en¬ 
clins  à  penser  que  les  paralysies  que  nous  rappe¬ 
lions  plus  haut  soient  du  même  groupe  nosolo¬ 
gique,  non  seulement  à  cause  de  l’absence  de 
sémiologie  polynévritique  dans  le  domaine  des 
membres,  mais  plus  encore  de  la  constatation  du 

(2)  E.-W.  Taylor  et  A.  Mac  Donald,  The  syndrome  of 
polyneuritis  with  facial  diplegia  {Archives  of  neurology  and 
psychiatry,  1932,  vol.  XXVII,  p.  79). 
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caractère  dissocié  (t3T3e  nucléaire)  des  paralysies 
de  certains  nerfs  crâniens. 

Il  serait  peut-être  plus  tentant  de  rapprocher  ces 
paralysies  infectieuses  multiples  des  nerfs  crâniens 
étudiées  ici,  des  faits  rapportés  récemment  par  Riser 
et  Planques  (i)  dans  un  récent  rapport.  Ces  auteurs 
ont  observé  dans  ces  dernières  années  des  syn¬ 
dromes  de  paralysies  infectieuses  isolées  des  nerfs 
crâniens  frappant  uni  ou  bilatéralement  les  III®, 
VI®  et  VII®  paires,  souvent  après  une  angine  rouge 
non  diphtérique,  et  guérissant  complètement  et 
rapidement.  Outre  la  fréquence  de  l'épisode  infec¬ 
tieux  initial,  les  auteurs  in.sistent  sur  l’intensité 
de  la  réaction  méningée,  clinique  ou  liquidienne 
(5  à  500  lymphocytes  ;  oS'',4o  à  i  gramme  d’albu¬ 
mine),  réaction  méningée  qui  survit  souvent  long¬ 
temps  à  laguérison  clinique  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Pour  Riser  et  Planques,  il  s’agit  de 
cellulo-névrites  des  nerfs  crâniens  analogues  à 
celles  qu’on 'observe  au  niveau  des  membres  et 
dont  quelques  cas  mixtes  servent  de  transition.  I/C 
caractère  dissocié  des  ophtalmoplégies  et  de  l’at¬ 
teinte  du  facial  dans  les  faits  précédemment  rap¬ 
portés,  l’absence  plus  habituelle  de  syndrome 
infectieux  prémonitoire,  l’absence  plus  fréquente  de 
réaction  méningée,  clinique  ou  humorale  dans  les 
cas  par  nous  observés,  nous  autorisent-ils  à  les  sépa¬ 
rer  du  groupe  de  faits  étudiés  par  Riser  et  Plan¬ 
ques,  ou  bien  les  uns  et  les  autres  ne  correspondent- 
ils  qu’à  des  prédominances  lésionnelles  d’un  même 
virus  neurotrope  sur  le  neurone  périphérique  de  nerfs 
crâniens  ?  Autant  de  points  qui  ne  sauraient  com¬ 
porter  de  réponses  sûres,  comme  on  le  devine,  en 
l’absence  pour  le  moins  de  documents  anatomiques 
précis. -Et  encore  faut-il  noter  que  dans  ces  polio-en¬ 
céphalites  subaiguësdes  nerfs  craniensonal’impres- 
sion  qu’il  ne  s’agit  pas  de  lésion  destructive,  que 
le  virus  «  lèche  et  ne  mord  pas  »  les  centres  ner¬ 
veux,  comme  en  témoigne  la  rapide  restauration 
des  désordres  paralytiques. 

S’il  est  difficile  de  préciser  le  siège  exact  des 
lésions  et  d’en  présumer  la  nature,  bien  plus  déli¬ 
cat  encore  s'avère  la  discussion  de  l’agent  étiolo¬ 
gique  responsable  de  ces  polio-encéphalites. 

Nous  ne  croyons  guère  ici  à  l’intervention  du 
virus  de  la  maladie  de  Heine-Medin  pour  les  rai¬ 
sons  cliniques  rappelées  plus  haut,  mais  seule 
l’épreuve  des  immunisines  nous  fixerait  défini¬ 
tivement  sur  ce  point.  Encore  même  s’agirait-il 
du  même  virus,  cliniquement  il  ne  s’agit  pas  de 
la  même  maladie,  les  formes  hautes  de  la  polio¬ 
myélite  ayant  tme  physionomie  également  stéréo- 

(i)  Riser  et  Planques,  De  quelques  infections  primitives 
aiguës  et  subaiguës  non  supputées  du  ss^témc  nerveux 
(Rapport  au  XIV^  Congrès  international  de  climatologie  de 
Toulouse,  4-8  octobre  1933,  p.  54). 


t5q)ée  mais  essentiellement  différente.  Re  rôle  du 
virus  zonateux,  dont  l’intervention  est  ici  si  ten¬ 
tante  pour  expliquer  l’unilatéralité  fréquente 
des  formes  restreintes  de  ces  paralysies  infec¬ 
tieuses  des  nerfs  crâniens,  ne  doit  pas;  certes, 
être  sous-estimé,  au  moins  dans  certains  cas,  mais 
il  ne  saurait  être  retenu,  croyons-nous,  dans  l’étio¬ 
logie  des  paralysies  lentement  progressives  et 
migratrices  dont  nous  avons  rappelé  l’allure  si 
personnelle.  I^a  parenté  ou  l’identité  de  ces  para¬ 
lysies  multiples  infectieuses  des  nerfs  crâniens  avec 
certaines  formes  hautes  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  mérite  d’être  discutée  plus  longuement.  On 
ne  saurait  oublier  que,  dès  ses  premières  études, 
Cruchet  (2)  signalait  déjà  desformes  bulbo-protu- 
bérantielles  de  l’affection,  et  ses  observations  E 
et  El  rappelées  dans  sa  monographie  de  1928  sont 
très  caractéristiques  à  cet  égard.  Clovis  Vincent 
et  Darquier,  Rathery  et  Kourüsky  en  1924  rap¬ 
portaient  également  des  observations  analogues. 
Nous-mêmes  dans  notre  thèse  {loc.  cit.,  p.  172, 
obs.  XXV)  rapportions  une  observation  person¬ 
nelle  de  paralysie  unilatérale  des  V®,  VII®,  IX® 
et  XI®  nerfs  crâniens  avec  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner  au  cours  d'une  encéphalite  épi¬ 
démique. 

E' association  de  perturbations  du  sommeil  ne 
saurait  suffire  à  intégrer  avec  certitude  dans  le 
cadre  de  la  maladie  de  von  (Econome  les  obser¬ 
vations  rapportées  dans  ce  travail,  maintenant  que 
nous  savons  que  les  troubles  de  la  régulation  hyp- 
nique  ont  une  valeur  seulement  topographique  et 
ne  sauraient  tenir  d'argument  péremptoire  dans 
une  discussion  étiologique  de  cet  ordre. 

Somme  toute,  l’intervention  d’un  virus  neuro¬ 
trope  encore  indéterminé  apparaît  très  vraisem¬ 
blable  dans  la  réalisation  de  ces  polio-encéphalites 
subaiguës,  sans  qu’on  puisse  aller  plus  avant  en 
l'absence  de  tout  critérium  biologique  ou  expéri¬ 
mental.  Eeiir  parenté  avec  les  polio-encéphalo- 
myélites  subaiguës  observées  également  dans  ces 
dernières  années  apparaît  certainement  très 
grande. 

Ee  traitement  anti-infectieux  général  des  infec¬ 
tions  à  virus  neurotrope  donne  dans  ces  paraly¬ 
sies  multiples  infectieuses  des  nerfs  crâniens  des 
résultats  appréciables  et  en  général  rapides.  Ee 
salicylate  de  soude,  l’urotropine,  l’iodure  de  sodium 
en  injections  intraveineuses,  les  métaux  colloï¬ 
daux  en  injection  intramusculaire  devront  être 
immédiatement  mis  en  œuvre,  et  des  cures,  systé¬ 
matiquement  répétées,  seront  renouvelées  pendant 
des  mois,  alors  même  que  la  guérison  définitive 
semble  obtenue. 

(2)  René  Crochet,  1,’encéphalite  épidémique,  Doin, 
1928,  p.  104. 


P.  NAYRAC.  —  LES  SYPHILIS  DIFFUSES  DU  NEVRAXE  273 


LES  SYPHILIS  DIFFUSES 
DU  NÊVRAXE 


P.  NAYRAC 

La.  syphilis  est  l’infectiou  contre  laquelle  le 
neurologiste  a  le  plus  souvent  à  lutter,  cela  est 
certain.  Multiples  peuvent  être  les  tableaux  cli¬ 
niques  qu’elle  réalise  :  tabes,  méuingo-myélite 
tertiaire,  paralysie  générale,  poliomyélite  chro¬ 
nique,  etc. 

En  général,  chez  un  malade  donné,  on  observe 
un  seul  de  ces  syndromes  ;  mais  un  certain 
nombre  de  cas  sont  plus  complexes  et  combinent 
deux  ou  plusieurs  syndromes  syphilitiques  du 
système  nerverrx. 

Ee  type  le  plus  fréquent  de  ces  neurosyphiüs 
multiples  est  à  coup  sûr  l’association  du  tabes  et 
de  la  paralysie  générale,  laquelle  est  fréquente  : 
bien  que  n’ayant  pas  établi  une  statistique  rigou¬ 
reuse,  je  crois  pouvoir  aflSrmer  qu’au  moins  2  ou 
3  p.  100  des  paralytiques  généraux  présentent  de 
gros  signes  de  tabes,  en  particulier  de  l’aréflexie 
tendineuse,  des  analgésies,  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes. 

Je  n’insiste  pas  sur  ce  syndrome  tabo-paraly- 
tique,  d’abord  parce  qu’il  est  très  connu,  ensuite 
parce  qu’il  ne  fait  que  juxtaposer  deux  syndromes 
«  quaternaires  ». 

Mais  il  est  un  type  clinique  bien  plus  curieux  ; 
c’est  la  syphilis  diffuse  du  névraxe,  auquel  on 
donne  aussi  le  nom  de  syndrome  de  Guillain- 
Thaon,  du  nom  des  auteurs  qui,  les  premiers 
(1905),  le  décrivirent.  Un  petit  nombre  de  cas 
seulement  en  a  été  publié  depuis  :  pas  même  une 
vingtaine  en  trente  ans.  Mais  cela  ne  donne  qu’une 
idée  très  inexacte  de  sa  fréquence,  car,  en  dix  ans, 
j’ai  pu  en  observer  5  cas  :  certainement  beaucoup 
passent  inaperçns  ou  ne  sont  pas  publiés. 


CUniquement,  le  syndrome  de  Guillain-Thaon 
associe  des  signes  de  paralysie  générale,  de  tabes 
et  de  myélite  syphilitique,  ces  signes  parfois 
contradictoires  pouvant  se  combiner  diversement. 

Ee  mode  de  début  est  des  plus  variables  : 
troubles  de  la  marche,  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  des  membres  inférieurs,  troubles  vési¬ 
caux,  oculaires,  psychiques,  etc. 

A  la  période  d’état,  les  malades  se  présentent 
tous  comme  des  ataxiques  nets,  avec  signe  de 
Romberg  quand  ils  peuvent  se  tenir  debout.  Ea 


force  musculaire,  même  aux  membres  inférieurs, 
est  conservée  dans  une  large  mesure,  mais  les 
mouvements  sont  gênés,  par  l’ataxie  d’abord, 
pnis  par  la  contracture  qui  ne  manque  dans  aucun 
cas.  En  somme,  les  malades  sont  jrlus  ataxiques 
.  et  spasmodiques  que  paralytiques.  Cela  se  voit 
bien  à  leur  démarche,  typiquement  ataxo-spas- 
modiqne. 

Aux  membres  supérieurs  existe  souvent  du 
tremblement. 

Ees  réflexes  tendinerrx  des  membres  inférieurs 
peuvent  être,  selon  les  cas,  exagérés,  normaux, 
diminués,  aboUs.  E’état  de  la  réflectivité  peut 
même  varier,  chez  un  malade  donné,  d’un  tendon 
à  l’autre,  d’un  côté  à  l’autre.  Naturellement, 
quand  il  n’y  a  pas  d’aréflexie  tendineuse,  on 
note  d’autres  gros  signes  de  tabes  :  ataxie,  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  analgésie  achilléenne,  testicu¬ 
laire.  Ees  réflexes  achilléens  sont  plus  souvent 
abolis  que  les  rotrdiens.  Ceux  des  membres  supé¬ 
rieurs  sont  exagérés  ou  normaux.  On  peut  observer 
le  clonus  du  pied.  J’ai  souvent  trouvé  le  cré- 
mastérien  aboli  chez  l’homme  (le  syndrome  de 
Guillain-Thaon  a  une  prédilection  pour  le  sexe 
masculin). 

Ee  signe  de  Babinski  et  celui  d’Argyll-Robertson 
sont  absolument  constants. 

Ees  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont 
assez  fréquents,  mais  peu  intenses  :  fourmille¬ 
ments,  picotements,  douleurs  fulgurantes  des 
membres  inférieurs.  Ees  troubles  objectifs,  au 
contraire,  sous  forme  d’analgésie  achilléenne  et 
testiculaire,  sont  constants. 

E’état  mental  est,  en  règle,  voisin  de  celui  de  la 
paralysie  générale  avec  son  indifférence  et  son 
euphorie  béate.  De  même,  on  observe  le  plus  sou¬ 
vent  de  la  dysarthrie  coirforme  à  l’achoppement 
classique  type  paralysie  générale. 

Accessoirement,  on  peut  observer  :  des  troubles 
sphinctériens  (incontinence  d’urine,  rétention, 
dysurie,  gâtisme),  de  l’impuissance,  de  la  névrite 
optique,  etc. 

E’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre 
de  l’hyperalbuminose  et  de  l’hyperlymphocytose. 
Mais  ces  deux  éléments  sont  inconstants.  Man¬ 
quent  au  contraire  rarement  :  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann  positive,  l’indice  optique 
élevé,  la  précipitation  nettement  déviée  du 
benjoin. 


Voici  quelques  observations  personnelles  qui 
illustreront  cette  description  théorique. 

Observation  I.  —  Joséphine,  cinquante-sept  ans, 
célibataire,  entrée  le  21  mai  1924. 
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Traitée  depuis  1916.  Depuis  quelque  temps,  absences 
de  mémoire,  périodes  d’excitation,  irritabilité  morbide 
et  idées  délirantes  de  persécution. 

Assez  bon  état  général.  Faciès  atone  et  inexpressif. 
Démarche  très  gênée,  nettement  spasmodique,  lente,  les 
membres  inférieurs  raidis,  les  pieds  se  détachant  diffici¬ 
lement  du  sol.  Station  debout  sans  aide  impossible. 

Contracture  en  extension  des  membres  inférieurs. 
Diminution  bilatérale  de  la  force  musculaire.  Pied  en 
varus  équin. 

Babinski  bilatéral  et  réflexes  bilatéraux  d’automa¬ 
tisme  médullaire. 

Rotulien  gauche  faible,  droit  aboli.  Achilléens  abolis. 

Douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs. 

Pupilles  inégales,  régulières,  en  myosls.  Argyll-Robert- 
son  bilatéral. 

Pas  de  dysarthrie. 

Incontinence  des  urines  et  des  matières  écales. 

Mémoire  relativement  conservée,  sauf  pour  la  fixation 
des  faits  récents.  Ton  puéril,  cercle  de  pensées  restreint. 
Indifférence.  Inconscience  de  la  situation. 

Liquide  céphalo-rachidien,  clair,  renfermant  0,4  leuco¬ 
cyte  au  millimètre  cube  et  oB'',4o  d’albumine  par  litre. 
Réaction  de  Bordet-Wassermaim  fortement  positive. 

Traitement  au  cyanure  de  mercure  sans  résultat. 

Mort  le  30  avril  1925.  Examen  anatomique. 

Obs.  II.  —  Jules,  cinquante-sept  ans,  entré  le  5  no¬ 
vembre  1931. 

Déjà  traité. 

Tout  à  fait  impotent.  Station  debout  impossible.  Dans 
le  décubitus,  mouvements  actifs  conservés,  mais  contrac¬ 
ture  et  ataxie  des  quatre  membres.  Hémiparésie  faciale 
gauche,  spasmes  faciaux  à  droite.  Tremblement  dans 
l’attitude  du  serment.  Adiadocinésie  aux  membres  snpé- 

Tricipitaux,  radiaux  et  rotuUens  vifs.  Achilléens  très 
faibles.  Abdominaux  faibles,  crémastérien  aboli.  Babinski 
net  à  gauche,  ébauché  à  droite. 

Sensibilité  superficielle  très  émoussée.  Analgésie  testi¬ 
culaire  et  épigastrique. 

Pupilles  Irrégulières,  égales.  ArgyD-Robertson  büàtéral. 

Fades  atone,  indifférent.  Dysarthrie  très  marquée. 
Activité  intellectuelle  rudimentaire.  Langue  trémulante. 

Incontinence  d’urine  et  de  matières  fécales. 

Liquide  céphalo-rachidien  clair,  renfermant  0,3  leuco¬ 
cyte  au  millimètre  cube  et  0«r,2O'  d’albumine  par'  litre. 
Réaction  de  Bord'et-Wassermaim.  fortement  positive. 
Indice  optique  123. 

Traitement  mixte,  mercuriel  et  .orseulcaL  sans  résultat. 

Mort  le  7  février  1932.  Examen  anatomique. 

Obs.  IH.  —  Charles,  quarante-neuf  ans,  entré  le 
25  février  1931. 

Malade  depuis  deux  ans.  Dérobement  des  membres 
inférieurs..  Marche  de  plus  en  plus  difficile.  Confiné  au  lit 
depuis  quinze  jours. 

Marche  dîfficîl'e,  à  petits  pas,  sur  l’a  pointe  des  pieds, 
nettement  ataxo-spasmodique,  si^e-  dé  Romherg. 

Dans  le  décubitus,  mouvements  possibles,  maiS'  con- 
tractirre  et  incoordination.  Adiadococinésie  du  membre 
supérieur  gauche  et  léger  tremblement  dans  l’attitude  du 
serment.. 

Trlcipitaux  et  radiaux  normaux.  Acliffléens  normaux. 
RotuUens  dîinihuési  Crémastérifens  et  mëdiopubfen'  nor¬ 
maux.  Babinski  bilatéral.  Réflexes  d’automatisme  médul- 
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Céphalées  et  douleurs  en  ceinture.  Dans  une  bande 
cutanée  à  la  face  externe  du  membre  hiférieiir  gauche, 
dissociation  syringomyéUque. 

Sensihüité  osseuse  et  sens  des  attitudes  abolis.  Analgé¬ 
sie  testiculaire  et  épigastrique. 

Pupüles  irrégulières  et  inégales,  complètemeut  rigides. 

Mictions  impérieuses.  Impuissance  génitale. 

Faciès  atone  et  inexpressif.  Euphorie  béate.  Périodes 
de  dépression  avec  idées  de  suicide.  Mémoire  défectueuse, 
autocritique  très  diminuée.  Inconscience  de  l’état  mor¬ 
bide. 

Liquide  céphalo-rachidien  clair,  contenant  0,8  lym¬ 
phocyte  pat  millimètre  cube  et  oifjSo  d’albümlne  par 
Utre. 

Réaction  de  Bordet-Wassermami  négative.  Réaction 
du  benjoin  nettement  déviée. 

Dans  le  sang  :  réaction  de  Bordet-Wassermami  et 
réaction  de  Hecht  positives. 

Le  3  avril  1931,  réaction  de  Bordet-Wassermaün  posi¬ 
tive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Traitement  mercuriel  et  blsmutliique,  sans  résultat. 

Mort  le  n  janvier  1932.  Examen  anatomique. 

Obs.  IV,  —  Georges,  trente-cinq  ans,  entré  le  20  oc¬ 
tobre  Ï931. 

Vols  puérils,  maux  de  tête,  projets  insensés. 

Bon  état  général.  Démarche  hésitante,  à  petits  pas,  les 
pieds  ne  quittant  pas  le  sdl.  Peu  de  diminution  de  la 
force  musculaire.  Contracture.  Inedordiuatiou. 

Tendineux  vifs  aux  membres  supérieurs.  Rotuliens  et 
achilléens  abolis. 

Babinski  bilatéral  avec  éventaü.  Clonus  du  pied  bilaté¬ 
ral.  Cutanés  abdominaux  normaux.  Crémastérieiis  abolis. 

Analgésie  testiculaire. 

Romberg.  Ataxie  des  membres  supérieurs. 

Pupilles  inégales  régulières.  Argyll-Robertson  bilatéral. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Inconscience  de  l’état  morbide.  Préoccupations  pué¬ 
riles. 

Mégalomanie.  Faciès  atohe. 

Liquide  céphalo-rachidien  clair,  renfermant  12  lym¬ 
phocytes  au  millimètre  cube  et  osr.go  d’albumine  par 
litre.  Réaction  de  Bordet-Wassermann  fortement  posi¬ 
tive.  Indice  optique!  12. 

Traltenrent  mercuirieï  et  arsenical  sans  résultat. 

Mort  le  27  novembre  après  deux  ictus. 

OBS.  V.  —  Georges,  quarante-huit  ans,  entré  le 
20  avril  1931. 

Difficulté  à  marcher  depuis  un  an. 

Amaigrissement  considérable.  Marche  sans  aide 
impossible. 

Marche  à  petits  pas,  membres  inférieurs  raides,  pieds 
quittant  à  peine  le  sol.  Démarche  ataxo-spasmodique. 

Dans  le  décubitus,  mouvements  possibles,  mais  lents, 
maladroits,  dysmétriques.  Contracture  aux  membres 
inférieurs. 

Tricipitatrx  et  radiaux  exagérés  ;  rotiflieus  faibles  ; 
atffiilléens  aboEs. 

Babiasld  net  à- gauche,  ébauché  à'  dïoite.  Abdcwninaus 
faibles.  Crémastérien  aboli.- 

Tremblement  des  membres  supérieurs  et  de  la  langue. 
Signe  du  trombone. 

Douleurs  Ibmbaifës  irradiées  dans  l'es  cuisses.  Analgésie 
testiculaire. 

Pupilles  ég^es‘  et  fégiflières.  ArgyU-Robertson  bilaté- 

irfl. 

Incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales. 
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Affaiblissement  intellectiiel.  Indifférence.  Mauvaise 
orientation. 

Faciès  atone. 

Liquide  céphalo-racliidien  :  réaction  de  Bordet-Was- 
sermann  négative,  indice  optique  o. 

Traitement  mercuriel  et  arsenical  sans  résultat. 

Mort  le  5  mai.  Examen  anatomique. 


Comme  on  peut  le  voir,  le  diagnostic  du  syn¬ 
drome  de  Guillain-Thaon  est  en  générardes  plus 
facile.  Rarement  la  démarche  ataxo-spasmo- 
dique,  le  tremblement,  la  dysarthrie  ^peuvent 
faire  penser  à  une  sclérose  en  plaques.  J’ai  ainsi 
rencontré  un  cas  douteux,  sans  signes  oculaires 
nets,  où  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  ne 
put  vraiment  être  affirmé  qu’après  que  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  eut  montré  la  dis¬ 
sociation  des  réactions  biologiques.  L’évolution  a 
d’ailleurs  amené  depuis  des  rémissions  et  des 
poussées  fébriles  caractéristiques. 


J’ai  pu  pratiquer  l’examen  anatomique  de 
4  cas  et  mettre  ainsi  en  évidence  des  lésions  dif¬ 
fuses  dont  la  nature  est  empruntée  aux  diverses 
formes  anatomo-cliniques  de  la  syphilis  du 
névraxe. 

C’est  ainsi  qu’au  niveau  de  la  moelle  on  observe 
la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs.  En 
général,  cette  dégénérescence  ne  paraît  pas  aussi 
systématique  que  celle  du  tabes  vrai  :  des  fibres 
saines  sont  mêlées  aux  fibres  dégénérées,  et  quand 
on  s’élève  en  hauteur,  les  fibres  dégénérées  ne  se 
serrent  pas  systématiquement  dans  le  faisceau  de 
Goll. 

Ces  lésions  ne  semblent  pas  être  la  traduction 
intramédullaire  •  d’une  méningo-radiculite,  mais 
bien  de  lésions  myélitiques  (probablement  de  cette 
lymphangite  postérieure  sur  laquelle  M.  Guillain  a 
depuis  longtemps  attiré  l’attention,  même  dans  le 
tabes  proprement  dit). 

Les  lésions  inflammatoires  de  la  moelle  sont  en 
général  discrètes.  Elles  sont  cependant  incontes¬ 
tables  et  montrent  une  atteinte  du  parenchyme  à 
point  de  départ  artériel,  tout  à  fait  superposable 
à  ce  que  l’on  observe  dans  la  myélite  syphilitique 
classique,  mais  sous  une  forme  légèrement  atté¬ 
nuée,  donnant  un  tableau  histologique  plus 
discret.  /• 

En  somme,  dans  la  moelle,  nous  avons  un 
tableau  histologique  d’une  certaine  originalité,  en 
ce  sens  qu’il  ne  montre  pas  seulement  la  super¬ 
position  des  lésions  du  tabes  et  de  la  myélite 


syphilitique,  mais  bien  leur  combinaison,  les 
lésions  tabétiques  perdant  de  leur  systématisation 
et  la  réaction  conjonctivo-vasculaire  de  la  myélite 
étant  moins  accusée. 

Quant  au  cerveau,  on  y  trouve  généralement 
les  lésions  méningo-encéphalitiques  absolument 
classiques  de  la  paralysie  générale  :  opalescence 
méningée,  dégénérescence  des  fibres  myéliniques 
de  l’écorce,  néoformations  vasculaires,  manchons 
plasmo-lymphocytaires,  grosses  altérations  des 
cellules  pyramidales. 


L’existence  du  syndrome  de  Guillain-Thaon  a 
un  grand  intérêt,  en  ce  qu’il  montre  l’incontestable 
parenté  des  diverses  formes  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse.  L’opposition  classique  entre  l’angiosyphilis 
tertiaire  de  la  myélite  et  la  neurosyphilis  quater¬ 
naire  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes  n’a 
qu’une  valeur  relative  et  avant  tout  didactique  ; 
il  n’y  a  pas  de  cloison  étanche  entre  les  différentes 
formes  anatomo-cliniques. 

On  a  pu  voir  par  la  brève  description  anato¬ 
mique  ci-dessus  à  quel  degré  d’intrication  peuvent 
en  arriver  les  lésions  scléro-gommeuses  (type  ter¬ 
tiaire)  et  les  lésions  parenchymateuses  (type  qua¬ 
ternaire). 

De  même,  on  a  longtemps  opposé  la  curabilité 
des  lésions  tertiaires  à  la  résistance  des  quater¬ 
naires  au  traitement.  Sans  doute,  la  myéhte 
syijliilitique  est  plus  accessible  au  traitement  que 
le  tabes  et  surtout  que  la  paralysie  générale  ;  mais 
il  ne  faut  rien  exagérer,  dans  un  sens  ni  dans 
l’autre.  C’est  un  fait  que  les  myélites  comme  les 
radiculites  ne  cèdent  que  lentement,  et  à  des 
traitements  massifs  et  soutenus.  En  revanche,  la 
chimiothérapie  moderne  peut,  sinon  guérir,  du 
moins  améliorer  et  tenir  en  respect  le  tabes. 
Quant  à  la  paralysie  générale,-  l’association  de 
l’impaludation  aux  arsenicaux  pentavalents  en  a 
améhoré  le  pronostic  dans  de  telles  proportions 
qpe  l’argument  thérapeutique  ne  peut  plus  être 
invoqué  pour  une  différenciation  rigoureuse  entre 
.syphilis  tertiaire  et  syphihs  quaternaire. 

En  réalité,  il  est  plus  conforme  aux  faits  d’oppo¬ 
ser,  parmi  les  lésions  viscérales  tardives,  d’une 
part  la  syphilis  du  sy.stème  nerveux  et  d’autre  part 
celle  des  autres  viscères.  Cette  opposition  a  sur¬ 
tout  une  valeur  pratique,  en  ce  qu’elle  grave  dans 
l’esprit  du  thérapeute  cette  notion  fondamentale 
que  la  syphilis  perd  de  sa  curabilité  facile  dès 
qu’elle  s’attaque  au  système  nerveux. 
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EJI.  ce  qui  cQucerpe  le  syqdrppie  de  Guillaiq- 
Thaon,  on  observe  à  un  très  haut  degré  ce  dpjrnipr 
fuit,  Tous  les  .auteurs  sopt  d’apcord  aur  Taxtrême 
gravité  de  ce  syndrome,  qui  en  général  amène  une 
issue  fatale  dans  l’espace  de  trois  pu  quatre  ans  au 
maifimum.  i^es  cas  pités  plus  haut  cpnhrnrent 
entièrement  cette  ppimpii,  malgré  les  traitements 
las  plus  actifs.  4  vrai  dire,  trop  souyeiit,  pn  ne 
voit  les  malades  qu’à  un  stade  gvançé  de  leur 
affection,  porteurs  déjà  de  lésions  profondes.  Plu 
particulier,  l’impaludation  n’a,  pour  ainsi  dire, 
jamais  pu  être  pratiquée. 

Il  faut  pependant  UOtef  robservatipu  répeute  de 
MM.  Nissan  et  van  Eogaert  oîi,  à  la  suite  de 
l’impaludation,  le  syndrome  démentiel  régressa, 
alors  que  les  symptômes  niédullaires  demeuraient 
inchangés. 

Je  voudrais  en  terminant  attirer  l’attentipn  sur 
nne  autre  fprnm  clinique  de  la  syphilis  diffuse  du 
système  nerveux  :  celle  qui  simule  la  splérpse 
latérale  amyotrophique. 

Cette  fprnre  associe  à  des  signes  pyramidairx 
(traduisant  une  myélite  i:)lus  ou  moins  discrète) 
prédoininant  aux  prenihres  inférieurs  des  signes  de 
poliomyélite  antérieure  chronique  aux  membres 
supérieurs,  de  l’atrqphie  musculaire  de  la  main 
généralement  unilatérale  au  déhiit,  mais  qui  peut 
devenir  bilatérale  par  la  suite. 

Alfreda,  trente-huit  ans,  se  présente  à  la  consultation 
le  16  juin  r93-l- 

Troubles  de  la  démarche  pt  de  la  parole. 

Depuis  de  longues  années,  céphalées  yiolentps.  11  y  a 
six  mois,  fourmillements  à  l'extrémité  des  doigts  de  la 
main  droite,  puis  impotence  de  cette  main.  Depuis  deux 
mois,  troubles  de  la  démarclic  et  de  la  parole. 

^  l’ÇXameH.  difficulté  «ie  la  marche,  fatigahilité, 
claudication. 

Maladresse  des  membre.s  supérieiir.s,  à  droite  syrtout. 
Mouvements  actifs  à  peu  près  normaux,  .sauf  fi  la  main 
droite.  Dù,  main  atropiiiée  de  type  Arau-Ducheune. 
abduction  et  adduction  des  dpigta  impossible,  opposition 
du-pOUce  aux  deux  derpiers  dpjgts  impossible.  Atrophie 
plus  légère  de  l'avapt-bras  droit. 

Mouvements  passifs  normaux.  Sensibilité  normale. 

Réfiexe.s  tendineux  vifs.  Pas  de  clomis.  Babinski 
bilatéral. 

Pupilles  régidières  et  égales  ;  rçoption  lumipeyse  sep.si- 

lilçpçîit  dimittufc- 

Dysarthrie  avep  achoppemput  syllabique  et  naroune- 
ment. 

Pas  de  gros  troubles  mentaux,  mais  euphorie  illogique 
avec  une  certaine  inconscience  de  sa  situation. 

Liquide  céphalo-rachidien  clair,  contenant  0,6  leuco- 


6  Qçtohre  1934. 

c.vte  au  millimètre  cube  et  0*1,40  d’ebiumiim  par  litre. 
Réaction  do  Bordet-Wa.ssermann  fortement  positive. 

Cette  observation  est  calquée  sur  celles  qui  ont 
été  publiées  autérieurement,  par  héri  en  particu¬ 
lier.  Il  est  bien  difficile,  en  présence  d’un  pareil 
tableau  clinique,  de  ne  pas  s’orienter  vers  le 
diagnostic  de  .sclérose  latérale  amyotropliique. 
Dans  le  cas  ci-dessus,  cependant,  l’état  mental 
assez  parf  jçqlier  et  les  signeg  ocqlqires  —  ffigerets 
d’ailleurs  —  permettaient  Je  spupÇQnner  l’étiglp- 
gje  ayant  qpe  les  signes  biplogiqqes  l’aient  affir- 
niée. 

Or,  tm  voit  tpute  l’iinportance  pratique  dp  ce 
diagnps,tic  ;  la  gclérose  latérale  amyotrophiciT-ie 
aboutit  rapidement  à  la  mort,  eq  deux  ans  en 
moyenne,  4a  gyphilig  diffijse  névraxe  à  type 
de  sclérose  latérale  amyotrophique,  au  contraire, 
a  naturellement  nne  évolution  très  lente  —  4ix. 
dpuze  ans,  —  pomme  l’a  montré  M-  Ouillain,  Un 
traitement  antisyplnlitiqne  énergique  a  donc 
toutes  les  chances  de  tenir  la  maladie  en  respect. 

Il  convient  donc,  en  présence  de  toute  sclérose 
latérale  amyotrophique,  de  penser  à  la  syphilis. 
Et  même  si  les  réactions  biologiques  ne  con¬ 
firment  pas  cet  espoir,  il  ne  pourra  pas  être 
matxvais  de  tenter  un  traitement  d’épreuve 
sérieux  et  prolongé. 

On  ironise  volontiers  sur  cette  tendance  chère 
aux  neurologistes.  Il  ne  faut  pas  en  faire  pne 
habitude  automatiqpe,  mais  (et  c’est  là  l’Intérêt 
de  cette  question)  il  faut  se  rappeler  qq’à  côté 
des  formes  dès  longtemps  Récrites  de  Iq  syphilis 
nerveuse,  il  existe  dps  formes  mixtes  Honf  l’étiologie 
n’est  pas  forpément  évidente  et  dont  le  diagnostic 
est  néanmoins  indispensable  eq  pratique. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILLIÈjRlî. 


5540-33-  —  RÉGIE  Imprimerie  Crété.  Corbeii,. 


LAEDERICH,  MAMOU,  BEAUCHESNE.  ICTÈRE  HÉMOLYTIQUE  277 

ICTÈRE  HÉMOLYTIQUE 
CONGÉNITAL 
ET  FAMILIAL 

( A  propos  de  deux  cas  récents  traités  et  guéris 
par  les  transfusions  sanguines  massives 
et  la  splénectomie ) 


Ainsi  donc,  sur  quaire  générations,  nous  trouvons 
sept  membres  de  la  même  famille  atteints,  alors  que 
dix  restent  indemnes.  Ive  tableau  ci-dessous  établit 
la  répartition  de  la  maladie  : 


L.  LAEDERICH,  H.  MAMOU 


BEAUCHESr 


Les  observations  d’un  frère  et  d’une  sœur  "  père(grosse/^otei 

atteints  d’ictère  hémolytique  congénital  et  fami- 
liai,  du  type  Minkowski-Chaufïard,  nous  ont  paru 
intéressantes  à  être  rapportées  du  fait  de  quelques  /  \ 

particularités  cliniques  et  surtout  de  certaines  r/fCTnand  ^ouise  \victorine^Mi< 
considérations  thérapeutiques.  /t'InlenwiT^  '"'f'IblYh  'r'ob. 

Les  renseignements  que  nous  possé-  /  \ 

dons  sur  la  famille  de  nos  deux  malades  /  \ 

établissent  que  leur  grand-mère  pater-  J'-  \  Pierre 

nelle  et  leur  père  étaient  atteints  d’une  (indemnes/  (indemne)  (mdemne/ 

splénomégalie.  Ils  font  eux-mêmes  partie 

d’une  famille  de  cinq  enfants.  '^^SÊÊÊÊ^^^^^^ÊtÊÊÊÊÊÊÊÊÊÊ^B 

L’aîné,  Fernand,  mort  accidentelle-  ' 

ment  à  quarante-huit  semble 
ses  deux 

avons  pu  avoir  un  examen  détaillé 
le  D''  Brothier,  de 
Riom,  ne  présentent  actuellement  aucune 
tare  hépatique,  splénique  ou  hémoly- 
tique.  / 

Louise  est  la  deuxième  enfant  ;  morte  '  '■ .w-r 

accidentellement,  elle  était  atteinte  d’une  ' 

splénomégalie  ;  elle  laisse  un  enfant,  J ean,  '\t 

qui  semble  actuellement  indemne. 

Victorine,  troisième  enfant,  est  la  ma-  • 

lade  de  notre  observation  I.  Son  fils,  • 

Pierre,  que  nous  avons  pu  examiner,  est  ,  'I  ‘ 

absolument  in4eipne  de  toute  tare.  ■ 

L'examen  complet  de  son  sang  ne  montre 

aucune  anomalie.  ■  ■  >■?  ■ 

Michel,  le  quatrième  enfant,  est  le  ’  --gjlB 

malade  de  notre  observation  II.  .  ■ 

X..,  cinquième  enfant,  a  été  examiné 
en  1919,  à  l’Hôtel-Dieu,  par  Gilbert, 

Chabrol  et  Bénard  (i),  qui  en  ont  publié  ■  ■  ■ 

l’observation  à  la  Société  médicale  des  .  '  , 

hôpitaux,  sous  le  titre  d’  «  Ictère  chro-  .  j  ^ 

nique  splénomégalique  traité  avec  succès  .  '^^B 

par  l’ablation  de  la  rate  ».  Le  fils  de  ce  ■-  ^ 

malade,  atteint  de  la  même  affection, 
a  été  soigné  par  te  professeur  Debré, 
à  l’hôpital  Beaujon,  tandis  que  nos 
deux  malades  étaient  hospitalisés  à  Necker,  Opservation  I.  —  victorine  M...,  quarante-cinq  ans, 

est  transférée  dans  notre  service,  le  s'février  1932,  venant 
'  (i)  Gilbert,  Chabrol  et  Bénard,  Bull.  Soc,  mid.  hôp.,  du  service  chirurgical  du  D'  Schwartz,  où  eUe  était  entrée 
35  juillet  1919,  p.  789.  pour  ictère  et  splénomégalie. 

N'>^4I.  —  13  Octobrejiÿ34.  N»_4i. 
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C'est  à  l'âge  de  cinq  ans,  nous  dit-elle,  qu’on  a  découvert 
cette  splénomégalie,  à  l'occasion  d'une  première  crise 
d'ictère,  accompagnée  de  douleurs  dans  l'hypocondre 
droit.  Pendant  toute  son  enfance  et  son  adolescence,  ces 
crises  se  sont  répétées  fréquemment  ;  dans  leur  mter 
valle,  il  persistait  constamment  un  léger  subictère  et  un 
peu  de  sensibilité  du  foie  et  de  la  rate. 

Réglée  tardivement  à  dix-neuf  ans,  irrégulièrement  et 
peu  abondamment.  Mariée  à  vingt-deux  ans,  Victorine 
fait  en  1910  une  grossesse  qui  se  termine  par  un  accou¬ 
chement  normal.  Au  cours  de  cette  grossesse,  les  crises 
sont  absentes  ;  après  l'accouchement,  aménorrhée  pen¬ 
dant  un  an  ;  les  crises  s'espacent  pendant  une  dizaine 
d'années.  En  1913,  M...  subit  sans  incident  l'opéra¬ 

tion  d'une  hernie  étranglée,  sous  anesthésie  à  l'éther. 
A  partir  de  ig26,  les  crises  ictériques  et  douloureuses 
deviennent  beaucoup  plus  fortes  et  commencent  à  fatiguer 
la  malade  ;  un  traitement  radiothérapique  sur  la  rate, 
pratiqué  à  Saint-Antoine,  n'amène  aucune  sédation  ; 
les  règles  se  suppriment  en  1931,  à  quarante-quatre  ans. 
La  malade  continue  à  s'affaiblir,  à  s'anémier,  à  souffrir 
de  crises  répétées,  ce  qui  la  décide  à  entrer  à  Necker,  en 
février  1932. 

Examen.  —  Elle  en  est  arrivée  à  un  état  d’anémie  ex¬ 
trêmement  profond  ;  son  teint  est  légèrement  subicté- 
rique,  mais  surtout  cireux,  blafard.  Ses  muqueuses  sont 
très  pâles.  ly'W&igrissement  est  très  marqué  (6  kilo¬ 
grammes  depuis  un  mois),  l'asthénie  très  profonde. 

Le  ventre  est  déformé  par  une  splénomégalie  énorme, 
descendant  jusqu'au  pubis  ;  rate  lisse,  régulièi  e,  indo¬ 
lente,  mobjlisaWe.  Le  foie  déborde  Iç  rebord  costal  de 
2  centimètre  ,  assez  sensible  à  Ja  palpatioü.  ï<a  vésicule 
n'est  pas  pUipable-  B  n'existe  accune  adénopathie.  Les 
poumons  sont  normaux,  Au  cœur,  soufide  anémique. 

L'examen  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges,  I  860  opo  ;  globules  blancs,  4  400  ; 
formule  leucocytaire  normale.  Hémoglobine,  40  p.  lop. 
Altérations  importantes  des  globules  rouges  :  poïkilo' 
cytose,  anisocytose,  pplychromatophilie  ;  hématies  nu- 
clées,  4  p.  joo  i  hématies  granuleuses,  34  p,  100, 

Résistance  globulaire  (hématies  déplasmatisées)  ; 
début  de  l'hémolyse,  0,d4,  Hémolyse  totale,  0,36.  Pas 
d'auto-agÿutlnatlon  des  hématies.  Absence  d'hémoly- 
sines  dans  le  sérum,  temps  de  saigne-nent  et  de  coagula¬ 
tion  normaux.  Signe  de  lacet  négatif.  Bordet-Wassermann 
et  Hecht  négatifs  :  formol-leucogel-réaction  légèrement 
positive, 

Cholestérinémie,  0,68  p,  100  ;  glycémie,  0,78  p.  100  ; 
bUirublnémie,  6  unités  Van  den  Berg, 

Examen  des  urines  ;  urobilinurie  abondante  ;  pas  de 
sels  biliaires  J  pas  de  bilirubine. 

Examen  des  selles  :  normalement  colorées  ;  stercobiline 
abondante  ;  pas  de  parasites. 

Traitement  et  évolution,  ■ —  Du  g  au  13  mars,  petites 
transfusions  quotidiennes  de  50  centimètres  cub,  s,  bien 
supportées  ;  aucune  amélioration  du  syndrome  anémique. 

2“  Du  16  mars  au  23  avril,  transfusions  très  fréquentes, 
d'abord  tous  les  trois  jours,  puis  tous  les  jours,  de  200  à 
300  centimètres  miles  de  sang. 

Elles  sont  toutes  bien  tolérées,  sauf  celle  du  22  mars, 
qui  est  suivie  de  douleurs  abdominales  avec  sensibilité 
de  la  région  hépatique  ;  mais  çettç  réaction  fut  passagère, 
elle  entraîna  cependant  une  crise  de  déglobulisation  tran¬ 
sitoire,  avec  diminution  de  i  000  000  de  globules  rouges. 

Les  numérations  successives  ont  montré  la  réparation 
progressive  de  l'anémie  : 

Le  22  mars  ,  ?  660  ooo  globules  rpuges. 


JJ  Octobre  içs4- 

Le  12  avril  ...  2  510  000  globules  rouges. 

Le  17  —  ...  3000000  — 

,  Avant  l'opéfation,  notre  malade  a  reçu  en  tout  4^,57 
de  sang. 

30  Le  23  avril,  la  splénectomie  est  pratiquée  par  le 
Dr  Schwartz.  L'opération  se  fait  sans  aucune  difficulté 
du  fait  de  l'absence  totale  de  périsplénite.  Pendant  l'opé¬ 
ration,  une  transfusion  de  sang  de  i  200  centimètres  cubes 
(avec  trois  donneurs)  est  pratiquée  par  notre  collègue 
le  Dr  Tzanck,  qui  avait  bien  voulu  nous  assister. 

La  rate  enlevée  pèse  2'r8,66o  ;  histologiquement 
(M.  Albot)  :  absence  totale  de  sclérose,  congestion  diffuse 
et  massive  de  toute  la  pulpe  rouge.  Maximum  de  réaction 
cellulaire  au  niveau  des  cordons  de  Billroth,  pas  de  phéno¬ 
mènes  de  macrophagie,  quelques  follicules  de  Malpighi 
sont  à  centre  clair,  pas  de  sclérose  ni  de  fibro-adénie, 
infiltration  minime  par  le  pigment  ferrique. 

4“  Les  suites  opératoires  sont  admirables.  Le  teint  de 
la  malade  se  transforme  du  jour  au  lendemain.  L'état 
général  s' améliore  très  rapidement  ;  les  numérations 
globulaires  montrent  la  réparation  rapide  de  l'anémie  ; 
la  cholestérinémie  augmente,  alors  que  la  fragilité  globu¬ 
laire  persiste. 

Le  28  avril  :  globules  rouges,  3  760  000  ;  globules 
blancs,  14  000  ;  hémoglobine,  63  p.  roo  ;  résistance  glo¬ 
bulaire,  0,58-0,36  ;  cholestérinémie,  oeqSs. 

Le  10  mai  ;  globules  rouges,  3  940  000  ;  globules  blancs, 

9  000  ;  hémoglobine,  60  p.  100  ;  résistance  globulaire, 
0,52-0,36  ;  cholestérinémie, 

Le  6  octobre  :  globules  rouges,  4  000  000  ;  globules 
blancs,  10  000  ;  hémoglobine,  85  p.  100  ;  résistance  globu¬ 
laire,  0,52-0,40  ;  cholestérinémie,  is>',65. 

Le  23  décembre  1032,  la  malade  a  de  nouveau  des  crises 
vésiculaires,  aussi  intenses  qu'avant  l'intervention. 
L'examen  montre  que  le  foie  est  gros  et  que  la  vésicule 
bUlaire  est  sensible.  La  radiographie  sans  tétraiode 
montre  de  nombreux  et  gros  calculs  de  la  vésicule  (Voy. 
Radiographie). 

Globules  rouges,  4  100  000  ;  globules  blancs,  15  000  ; 
hémoglobine,  80  p.  100  ;  résistance  globulaire,  0,66-0,54  ; 
cholestérinémie,  zsqgo. 

Le  2  juin  1032,  les  crises  vésiculaires  se  répètent. 

Le  2  juin:  résistance  globulaire,  0,58-0,42  ;  cholestéri¬ 
némie,  2Br,3o. 

Le  23  juin:  résistance  globulaire,  0,56-0,42  ;  cholestéri¬ 
némie,  281,75. 

L'intervention  chirurgicale  est  décidée.  Pratiquée  le 

10  juillet  1933  par  le  Dr  Schwartz,  elle  montre  une  vési¬ 
cule  bourrée  de  calculs  pigmentaires.  Suites  opératoires 
normales. 

Le  4  mai  ig34  :  résistance  globulaire,  0,62-0,38  ;  choles¬ 
térinémie,  28'’,53. 

Obs.  II.  —  Michel  M...,  quarante-deux  ans,  frère  de 
la  malade  précédente,  inspecteur  de  police,  n'a  eu  aucun 
antécédent  pathologique  jusqu'à  l'âge  de  vingt  ans.  H  n’a 
jamais  eu  notamment  d'ictère,  ni  de  douleur  hépatique, 
et  son  état  est  absolument  floride  jusqu'en  igio,  où  il 
contracte,  en  Algérie,  Iç  paludisme  et  la  dysenterie  ami¬ 
bienne.  En  1916,  pour  la  prernière  fois,  il  est  atteint  d’uu 
ictère  qui  fonce  progressivement;  sans  décolpration  des 
matières,  ave^  dordeurs  vésiculaires  et  fièvre  élevée. 
Cet  épisode  douloureux,  Ictérlque  et  fébrile  dure  trois 
mois  environ.  Depuis  cette  époque,  Michel  ressent  par 
moments  des  douleurs  assez  vives,  des  deux  hypocoudres, 
survenant  par  poussées. 
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En  IÇ20,  il  est  examiné  à  l'Hôtel-Dieu]  par  Gilbert 
qui  lui  découvre  une  très  grosse  rate. 

Depuis  ZÇ20,  il  présente  par  périodes  sur\  enant  tous  les 
ans,  et  durant  quatre  à  cinq  jours,  des  poussées  doulou¬ 
reuses,  ictériques  et  fébriles. 

C'est  au  décours  d'une  poussée  particulièrement  longue 
que  nous  l’examinons  le  2  mai  1932.  L'état  général  est 
excellent.  On  note  un  léger  subictère  des  téguments  et 
des  muqueuses,  sans  aucun  signe  clinique  d'anémie. 
Le  foie  est  cependant  nettement  hypertrophié,  débordant 
de  trois  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes  ;  la 
région  vésiculaire  est  indolore  à  la  palpation.  La  rate 
est  énorme,  mais  moins  hypertrophiée  néanmoins  que 
celle  de  Victorine.  On  la  sent  nettement  dans  le  flanc 
gauche,  jusqu'à  un  travers  de  main  au-dessus  du  pubis, 
rate  lisse,  régulière,  indolente,  peu  mobilisable.  Le  reste 
de  l'examen  est  absolument  négatif. 

Globules  rouges  :  4  050  000  ;  globules  blancs,  5  000  ; 
formule  hématologique  normale  ;  2  p.  100  d'hématies 
granuleuses.  Résistance  globulaire,  0,65-0,38  ;  temps  de 
s_aignement  et  de  coagulation  normaux  ;  signe  du  lacet 
négatif  ;  Bordet-Wassermann  et  Hecht  négatifs  ;  formol- 
leucogel-réaction  négative  ;  cholestérinémie,  isr.iy  : 
glycémie,  iSLoS  ;  bilirubinémie,  5  unités  van  den  Berg. 

Bxamen  des  urines  :  pigments  et  sels  biliaires  en  quan¬ 
tité  importante. 

Bxamen  des  selles  ;  présence  notable  de  stercobiline  et 
bilirubine. 

Traitement  et  évolution.  —  Deux  transfusions  sanguines 
sont  pratiquées,  de  200  grammes  chacune,  le  24  mai  et 
le  27  mai.  La  splénectomie  est  pratiquée  le  30  mai,  par 
le  Dr  Schwartz  ;  elle  fut  extrêmement  délicate  du  fait 
de  l'importance  de  la  pérlsplénite.  Pendant  l'opération, 
une  transfusion  sanguine  de  800  grammes  est  pratiquée. 

La  rate  enlevée  pèse  i'r*,335  ;  l'examen  histologique 
pratiqué  par  Albot  montre  le  même  aspect  que  celui 
du  cas  précédent,  à  l'exception  des  pigments  ferriques  qui 
forment  ici  des  nids  nombreux  et  importants. 

Suites  opératoires  normales.  Le  malade  est  revu  en 
octobre  1932.  Son  état  général  est  parfait  ;  il  a  repris 
Il  kilogrammes  depuis  l'opération.  Le  foie,  nettement 
hypertrophié  avant  l'intervention,  paraît  cUniquement 
normal. 

Globules  rouges,  4  320  000  ;  globides  blancs,  ii  600  ; 
résistance  globulaire,  0,58-0,38  ;  cholestérinémie,  1*1,90. 

Le  27  juin  :  globules  rouges,  4  800  000  ;  globules  blancs, 
7  000  ;  résistance  globulaire,  0,62-0,34!;  cholestérinémie, 
i*',9o. 

I/a  première  de  ces  observations  est  l’iiistoire 
la  plus  complète  qu’on  puisse  voir  dans  ces  ictères 
béoiolytiques  congénitaux. 

I/’évolution  s’est  faite  nettement  en  deux  temps. 
Dans  une  première  phase,  l’affection  a  été  admi¬ 
rablement  supportée  jusqu’à  l’âge  de  trente- 
neuf  ans.  Quoique  la  splénomégalie  ait  été  décou¬ 
verte  depuis  l’âge  de  cinq  ans,  l’état  général  reste 
parfait  ;  c’est  à  peine  si  quelques  crises  doulou¬ 
reuses  et  snbictériques,  survenant  par  poussées 
éloignées,  attirent  l’attention.  I<ienfance,  l’ado¬ 
lescence  se  passent  sans  accidents,  Victorine  se 
marie  à  vingt  ans  ;  elle  supporte  une  grossesse, 
et,  deux  ans  après,  une  intervention  cliirurgicale 
pour  hernie  crurale  étranglée,  sans  le  moindre 


accident.  Cette  longue  tolérance  de  l’affection 
justifie  donc  la  remarque  classique  de  Chauffard  : 
«  Il  s’agit  d’ictériques  plutôt  que  de  malades.  » 

Dans  une  deuxième  phase,  cependant,  de  trente- 
neuf  à  quarante-cinq  ans,  'es  crises  se  rapprochent, 
devieiment  plus  longues,  plus  douloureuses,  s’ac¬ 
compagnant  de  fièvre,  et  surtout  entraînent  ime 
anémie  de  plus  en  plus  marquée. 

I,a  splénectomie  que  nous  faisons  pratiquer 
alors  chez  notre  malade  a  pour  résidtat  immé¬ 
diat  de  supprimer  les  poussées  de  déglobulisa¬ 
tion,  et  par  suite  d’améliorer  rapidement  l’état 
général  gravement  compromis. 

Mais  elle  n’a  aucun  résultat  sur  les  poussées 
douloureuses,  témoins  d’une  lithiase  vésiculaire 
confirmée  par  la  radiographie,  et  qui  nécessite 
une  cholécystectomie  complémentaire. 

Après  cette  double  intervention  enfin,  la  malade 
est  complètement  guérie  et  son  état  est  actuelle¬ 
ment  excellent. 

Toutes  les  différentes  étapes  de  cette  longue 
histoire  sont  actuellement  classiques»,  et  il  est 
remarquable  de  voir  une  malade  présenter  tous 
ces  accidents  d’une  manière  aussi  typique. 

Le  point  spécial  est  l’intensité  de  l’anémie  qu’a 
présentée  notre  malade,  et  qui  confinait  à  l’ané¬ 
mie  pernicieuse.  Cette  forme  d’ictère  hémoly¬ 
tique  avec  anémie  extrême  établit  ainsi  la  tran¬ 
sition  avec  ces  formes  d’anémie  pernicieuse  icté- 
rigène,  sur  lesquelles  l’un  de  nous  (i),  avec  son 
maître  Chauffard,  a  attiré  l’attention. 

Quant  à  V étiologie,  en  dehors  delà  notion  d’héré¬ 
dité,  nqus  n’avons  pu  déceler  aucim  stigmate 
clinique  de  syphilis,  ni  de  tuberculose.  Nous 
avons  recherché,  chez  notre  malade,  s’il  existait 
des  troubles  endocriniens  sur  lesquels  Gânsslen  (2) 
a  attiré  l’attention.  Nous  n’avons  constaté  qu’une 
insuflSsance  ovarienne  :  notre  malade  a  été  réglée 
à  dix-neuf  ans,  toujours  irrégulièrement  et  peu 
abondamment. 

D’autre  part,  nous  avons  cherché  chez  elle  les 
lésions  osseuses  décrites  par  Gânsslen  et  Bama- 
tier  (3).  Ces  auteurs  ont  en  effet  constaté  chez  les 
malades  atteints  d’ictère  hémol3d:ique  de  nom¬ 
breuses  et  curieuses  anomalies  portant  sur  le 
squelette  et  particulièrement  stu  le  crâne  :  forme 
en  tour  de  la  tête,  retrait  de  la  racine  du  nez, 
soudure  précoce  des  os  du  crâne,  petitesse  de 
l’orbite,  oxycéphalie  qui  serait  la  conséquence 
d’une  synostose  prématurée  des  sutiues  coronaires. 
Chez  notre  première  malade,  les  radiographies 
du  squelette  nous  ont  révélé  une  xone  do  décal- 

ji)  Chauffard  et  Laederich,  Revue  de  médecine,  1905. 

(2)  Gânsslen,  Klin  Woch.,  4  janvier  1930. 

(3)  Bamatier,  Le  Sang,  a»  i,  1932. 
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cification  ovalaire  sur  le  -pariétal  gauche,  dont  les 
dimensions  égalent  celles  d’une  pièce  d’un  franc, 
nettement  visible  sur  la  radiographie  de  profil 
du  crâne.  Cette  décalcification  osseuse  crânienne 
est  intéressante  à  noter  dans  l’ictère  hémolytique 
congénital.  Elle  a  du  reste  été  déjà  observée  par 
Dawson  of  Pen  (i),  qui,  dans  un  article  récent  du 
British  medical  Journal,  insiste  sur  les  «  formations 
myéloïdes  accessoires  »,  se  traduisant,  au  peint 
de  vue  osseux,  par  des  décalcifications  limitées 
des  os  du  crâne  ou  de  la  colotme  vertébrale  ;  au 
point  de  vue  médullaire,  par  la  reviviscence  et  la 
prolifération  de  la  moelle  osseuse. 

Quoique  de  nature  essentiellement  différente, 
ces  décalcifications  osseuses  établissent  un  rap¬ 
prochement  avec  celles  que  l’on  observe  dans 
certaines  splénomégalies  telles  que  la  maladie  de 
Gaucher  (Merklen)  (2).. 

Mais  l’intérêt  principal  de  nos  observations  est 
d’ordre  thérapeutique. 

Nous  ne  voulons  point  parler  des  avantages  de 
la  splénectomie,  àctuellément  solidement  établis 
par  de  nombreux  cas  publiés  tant  en  France  qu’à 
l’étranger.  Nous  n’insisterons  pas  non  plus  sur  la 
cholécystectomie  complémentaire,  parfois  indis¬ 
pensable,  comme  dans  notre  observation  I,  pour 
juguler  les  crises  douloureuses  vésiculaires,  té¬ 
moins  de  la  lithiase  pigmentaire  consécutive  à 
l’hémolyse,  et  que  la  Splénectomie  n’améliore 
nullement.  Remarquons  toutefois  qu’il  est  rare¬ 
ment  possible  de  pouvoir  pratiquer  la  splénec¬ 
tomie  et  la  cholécystectomie  en  un  temps,  comme 
l’a  fait  Bergeret  chez  un  malade  de  Carnot  et 
Caroli  (3).  E’état  général  est  souvent  si  précaire 
que  l’opération  minima  est  seule  possible.  On 
complétera  celle-ci  ultérieurement  par  une 
deuxième  intervention  sur  les  voies  biliaires, 
dès  que  le  permettra  l’amélioration  de  l’état  du 
malade. 

Mais  le  point  essentiel  sur  lequel  nous  voudrions 
attirer  l’attention,  c’est  celui  de  l’utilité  incontes¬ 
table  des  transfusions  sanguines  massives.  Celles-ci 
permettent  en  effet  de  lutter  admirablement 
—  avant  l’intervention  —  contre  les  poussées  de 
déglobirlisation  ;  d’autre  part,  au  cours  même  de 
l’opération,  elles  permettent  de  faire  supporter 
sans  danger  aux  malades  le  shock  opératoire,  et 
surtout  l’ablation  d’un  organe  volumineux  gorgé 
de  sang  que  représente  l’énorme  splénomégalie. 
Dans  notre  permier  cas,  c’est  grâce  aux  trans¬ 
fusions  massives  que  nous  avons  pu  envisager  la 
possibilité  de  la  splénectomie,  qui  paraissait,  de 

(1)  Dawson  of  Piîn,  British  med.  Journal,  30  mai  1931. 

(2)  Merklen,  Bull:  Soc.  méd.  hôp.,  30  janvier  1933. 

(3)  Carnot  et  Caroli,  Paris  médical,  20  mai  1933. 
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prime  abord,  fort  périlleuse  chez  une  malade  pro¬ 
fondément  anémiée,  amaigrie,  asthéniée  et  presque 
moribonde. 

Craignant  des  accidents  de  schock,  nous  n’avons 
pratiqué  au  début  que  de  petites  transfusions 
quotidiennes,  de  50  centimètres  cubes  chacune  ; 
elles  n’eurent  absolument  aucun  résultat.  C’est 
alors  que  nous  augmentâmes  rapidement  la  dose 
de  sang  injectée  jusqu’à  200  et  300  centimètres 
cubes  par  jour,  répétée  plusieurs  fois  par  semaine, 
et,  cela,  pendant  plus  d’un  mois.  Notre  malade 
a  reçu  en  tout  plus  de  4  litres  et  demi  de  sang  avant 
l’intervention.  De  résultat  fut  admirable  ;  l’ané¬ 
mie  se  répara  rapidement,  passant  de  un  million 
et  demi  à  plus  de  trois  millions  de  globules  rouges. 
L’état  général  surtout  fut  considérablement  amé¬ 
lioré,  ce  qui  permit  de  réaliser  la  splénectomie. 
Pendant  l’intervention,  1200  centimètres  cubes 
de  sang  fournis  par  trois  donneurs  furent  en  outre 
transfusés  à  notre  malade  qui  supporta  remar¬ 
quablement  l’intervention  et  l’ablation  d’une  rate 
pesant  plus  de  2''e,5oo.  Grâce  à  ce  traitement, 
la  transformation  de  l'état  de  la  malade  fut  éton¬ 
nante  et  constatable  le  soir  même  de  l’opération. 

Chez  notre  deuxième  malade,  la  même  méthode 
thérapeutique  fut  réalisée  —  transfusion  massive 
avant  et  pendant  l’intervention  —  avec  le  même 
résultat. 

Cette  pratique  des  transfusions  sanguines  mas¬ 
sives  avant  et  pendant  l’opération  nous  paraît  donc 
à  conseiller  chez  ces  malades  atteints  d’ictère  hémo¬ 
lytique  chronique.  EUe  nous  semble  même  devoir 
être  préconisée  dans  tout  processus  hémolytique 
chronique  ou  aigu.  Nous  avons  rapporté  à  la 
Société  médicalq  des  hôpitaux,  avec  Jean  Ber¬ 
ger  (4),  l’observation  d’une  hépatonéphrite  post- 
abortum  ayant  réalisé  cliniquement  un  ictère 
hémolytique  aigu  avec  anémie  extrême  et  hémo¬ 
globinurie,  rapidement  jugulé  grâce  à  des  trans¬ 
fusions,  sanguines  massives,  ce  qui  permit  de  pra¬ 
tiquer  une  décapsulation  rénale  et  de  sauver  la 
malade,  complètement  anurique. 

Il  nous  reste  enfin  à  signaler  quelques  résultats 
biologiques  posb-opératoires. 

Nous  avons  en  effet  observé  très  nettement, 
depuis  près  de  deux  ans  que  nous  suivons  nos 
malades,  une  différence  d’action  très  nette  de  la 
splénectomie  sur  la  résistance  globulaire  d’une 
part  et  sur  la  cholestérinémie  d’autre  part,  véri¬ 
table  dissociation  biologique,  sur  laquelle  Widal, 
De  Gennes  et  Laudat  ont  attiré  l’attention  et  sur 
laquelle  est  revenue  encore  récemment  de  Gennes 
(Soc.  méd.  hôp.,  4  novembre  1932). 

(4)  Daederich,  J.  Berger,  Mamou,  Beauchesne,  Bull.  Soc . 
méd.  hôp.  30  juin  1933. 
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Chez  notre  première  malade,  la  résistance  globu¬ 
laire  s’est  en  effet  modifiée  bien  peu  depuis  l’in¬ 
tervention,  puisqu’elle  était  de  0,64-0,36  avant 
la  splénectomie  et  qu’elle  est  actuellement  à  0,58- 
0,42.  Par  contre,  la  cholestérinémie,  très  abaissée 
avant  l’intervention  à  o*'’,68,  s’est  accrue  pro¬ 
gressivement  à  I  gramme,  puis  i«^,io,  is’',65, 
enfin  2^,75  et  28^', 53  en  1934. 

Chez  notre  deuxième  malade,  même  disso¬ 
ciation  d’action  :  la  résistance  globulaire,  qui 
était  à  0,65  avant  l’intervention,  est  actuellement 
à  0,62.  Quant  à  la  cholestérinémie,  elle  a  passé 
du  chiffre  de  18^,17  à  celui  de  i8r,9o. 

Mais,  dès  lors,  pmsque  la  résistance  globulaire, 
quoique  augmentant  légèrement,  mfe  tout  de  même 
diminuée  après  l’intervention  chirurgicale,  com¬ 
ment  expliquer  l’amélioration  si  rapide  des  ma¬ 
lades,  la  disparition  immédiate  de  leur  ictère, 
la  réparation  si  prompte  de  lein  anémie  ?  Tl 
faut  reconnaître  qu’il  s’agit  là  d’un  des  points 
les  plus  obscurs  et  les  moins  élucidés  de  la  patho¬ 
génie  de  l’ictère  hémol5rtique.  I^a  fragilité  globu¬ 
laire  apparaît  donc  comme  un  signe  biologique 
sans  doute  important  de  l’hémolyse,  mais  il  n’en 
est  qu’un  témoin,  et  nullement  la  cause. 

Quant  à  l’augmentation  de  la  cholestérinémie 
après  la  splénectomie  dans  les  ictères  hémolytiques, 
elle  se  trouve  donc  encore  une  fois  confirmée  par 
nos  deux  cas  qui  viennent  à  l’appui  des  constata¬ 
tions  analogues  signalées  par  De  Gennes,  Demaire, 
Nobécourt,  Troisier  et  Cattan.  Il  semble  du  reste 
qu’ü  s’agisse  d’un  résultat  général  après  toute 
splénectomie,  quel  qu’en  ait  été  le  motif.  C’est 
ainsi  que  la  cholestérinémie  est  notablement 
■ —  quoique  transitoirement  —  augmentée  après 
la  splénectomie  pratiquée  dans  nn  cas  de  xanthome 
publié  par  Abrami,  M™®  Bertrand-Fontaine, 
Daudat  et  Dichtwitz  (i). 

Le  rôle  de  la  rate  'dans  la  cholestéro genèse  — 
déjà  démontré  par  l’expérimentation  —  est  ainsi 
mis  en  lumière  par  ces  observations  purement 
cliniques  ;  il  permet  peut-être  de  comprendre 
l’importance  des  troubles  du  métabolisme  des 
lipides  observés  dans  certaines  affections  de  la 
rate,  telles  qüe  la  maladie  de  Gaucher  ou  de 
Niemann-Pick,  ou  encore  dans  certaines  réticulo- 
endothélioses,  telles  que  la  maladie  de  Christian- 
Schuller. 

(i)  Abrami.M"'»  Bertrand-Fontaine, ]:,audat,  I,icht- 
WITZ  et  Fouquet,  Bull.  Soe.  mid.  hôp.,  24  juin  1932. 


RECHERCHES  D’HYDROLOGIE 
EXPÉRIMENTALE 
CONCERNANT  L’ACTION 
DES  EAUX  DE  TIBÉRIADE 
SUR  L’INTESTIN  ISOLÉ 
DU  LAPIN 

Maurice  VILLARET,  L.  JUSTIN-BESANÇON, 

M“=  Denyse  KOHLER  et  A.  BRZEZINSKI 

Bien  que  connues  de  la  plus  haute  antiquité, 
et  mentionnées  dans  les  écrits  bibliques  pour  leurs 
effets  thérapeutiques,  les  eaux  de  Tibériade  n’ont 
pas  jusqu’ici  fait  l’objet  de  nombreux  travaux 
scientifiques,  et  les  recherches  que  nous  présen¬ 
tons  ici  constituent  les  premières  données  d’hy¬ 
drologie  expérimentale  sur  ces  sources  de  Pales¬ 
tine. 

D’exploration  pharmacodynamique  des  eatix 
minérales  est  poursuivie  dans  notre  laboratoire 
depuis  plusieurs  années.  A  différentes  reprises,  detrx 
d’entre  nous  ont  insisté  sur  l’intérêt  que  présentent, 
en  hydrologie  expérimentale,  les  réactifs  biolo¬ 
giques.  Parmi  ces  derniers,  nous  avons  choisi;  pour 
effectuer  les  expériences  rapportées  dans  cette 
note,  l’intestin  isolé  du  lapin  comme  étant  l’un  des 
plus  sensibles.  Nous  avons  enregistré  les  mouve¬ 
ments  pendulaires  de  segments  intestinanx  au 
moyen  du  myographe  de  Dovatt  Evans,  et,  dans  le 
détail  des  expériences,  nous  avons  employé  la  tech¬ 
nique  décrite  antérieurement  par  deux  d’entre 
nous  (2).  Grâce  à  notre  myographe  de  faible  capa¬ 
cité,  nous  avons  pu  utiliser  des  quantités  réduites 
d’eau  minérale  et  de  solution  de  Ringer-Docke, 
dans  certaines  de  nos  expériences. 

Dasource  de  Hamei-Tibériaest  une  eau  chlorurée 
mixte  et  sulfurée,  se  rapprochant  en  somme  de 
celle  d’Uriage,  mais  n’étant  pas,  comme  celle-ci, 
isotonique,  du  fait  de  sa  teneur  très  élevée  en 
NaCl.  On  en  trouvera  l’analyse  chimique  détaillée 
dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (3).  D’eau  dont  nous 
nous  sommes  servis  dans  nos  expériences  avait 
été  prélevée  à  la  source  principale  et  fraîchement 
importée. 

[Nous  avons  recherché  : 

1°  D’action  de  l’eau  employée  seule  ; 

2°  D’effet  de  celle-ci  en  présence  de  divers 
agents  pharmacodynamiques  ;  nous  avons  parti- 

(s)  MM.  Maurice  Viularet,  L.  Justin-Besançon,  A. 
Marcotte  et  M“«  Y.  Bernheim,  Annales  de  Ut  Société  d'hy¬ 
drologie  et  de  climatologie  medicales  de  Paris,  t.  BXXI,  n"  6, 
1929-1930. 

(3)  A.  BRZEZINSKI,  Thtec  de  doctorat  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris,  1934. 
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culièrement  étudié  l’action  de  l’adrénaline  comme 
excitant  du  sympathique,  et  celle  de  l’acétylcho¬ 
line  et  de  la  pilocarpine  comme  excitants  dri  para¬ 
sympathique. 
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même  température  (38°)  ;  il  se  produit  immédiate¬ 
ment  une  chute  du  tonus,  suivie  d’un  affaiblisse¬ 
ment  progressif  de  l’amplitude  des  contractions 
intestinales  qui  ne  dure  que  très  peu  de  temps,  car. 
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Sous  ces  diverses  influences,  nous  avons  pu  ap-  deux  minutes  après,  celles-ci  reviennent  à  la  nor- 
précier  :  male.  La  même  opération  répétée,  mais  avec  30  cen- 

Le  tonus  intestinal  :  timètres  cubes  d’eau  d’Hamei-Tibéria,  provoque 


La  fréquence  des  contractions  ; 

L’amplitude  des  contractions. 

I.  Action  de  l’eau  minérale  pure.  —  Dans 
une  solution  de  Ringer-Locke  de  250  centimètres 
cubes  on  plonp  un  fragment  d’in^stin.  On  rem¬ 
place  20  centimètres  cubes  de  ce  liquide  par  la 
même  quantité  d’eau  d’Hamei-'Tibéria  portée  à  la 


une  diminution  des  contractions  de  l’intestin  beau¬ 
coup  plus  forte  et  qui  se  corrige  moins  vite.  En 
substituant  enfin  50  centimètres  cubes  d’eau 
minérale  à  la  même  quantité  de  la  solution  de 
Ringer-Locke,  on  obtient  une  nouvelle  chuté  plus 
importante  du  tonus,  et  tme  disparition  complète 
des  contractions. 

On  peut  donc  conclure  que  Veau  de  Hamei- 
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Tihéria  possède 
tin  isolé  du  lapin. 

II.  Action  de  l’eau  employée  avec  divers 
agents  pharmacodynamiques.  —  1°  Effet  de 
l’acétylcholine.  —  Si  à  250  centimètres  cubes 
de  Ringer-Eocke  contenant  une  anse  d’intestin 


on  ajoute  à  deux  reprises  différentes  2  centi¬ 
grammes  d’acétylcholine,  on  constate  immédiate¬ 
ment  une  augmentation  très  marquée  et  de  très 
courte  durée  du  tonus  intestinal.  Avant  le  retour 


tants,  les  contractions  rejoignent  progressivement 
la  normale  (fig.  i). 

2°  Effet  de  la  pilocarpine.  —  En  ajoutant 
à  15  centimètres  cubes  de  la  solution  de  Ringer- 
Locke  I  milligramme  de  pilocarpine,  puis  i  centi¬ 
mètre  cube  d’eau  minérale,  les  effets  obtenus  sont 
à  peu  près  identiques,  quoique  moins  violents 

(fig-  2). 

On  pourrait  donc  conclure  que  l’eau 
de  Hamei-Tibéria  possède  une  action 
contracturante  sur  un.  intestin  dont  les 
terminaisons  parasympathiques  sont  for¬ 
tement  excitées,  ce  qui  est  l’inverse  de 
l’effet  produit  sur  un  intestin  normal. 

D’autre  jjart,  après  avoir  provoqué  la 
chute  du  tonus  et  la  diminution  des 
contractions  de  l’intestin  isolé  en  addi¬ 
tionnant  d’une  petite  quantité  d’eau 
minérale,  on  observe  une  reprise  immé¬ 
diate  des  contractions,  et  parfois  une 
élévation  notable  du  tonus  si  l’on  ajoute 
2  milligrammes  de  pilocarpine  à  un  bain 
de  15  centimètres  cubes  (fig.  3).  Da 
pilocarpine,  vis-à-vis  de  l’intestin  para¬ 
lysé  par  l’eau  de  Tibériade,  se  comporte 
comme  un  antagoniste  de  celle-ci. 

Si  l’on  attend,  enfin,  pour  ajouter  au  bain  une 
nouvelle  quantité  d’eau  minérale,  que  les  contrac¬ 
tions  intestinales  aient  repris  leur  amplitude  et 
leur  rythme  normal  après  l’effet  produit  par  la 


une  action  paralysante  sur  l’intes- 
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complet  à  la  normale,  on  ajoute  20  centimètres 
cubes  d’eau  de  Hamei-Tibéria  :  une  nouvelle 
augmentation  du  tonus  ainsi  qu’une  tétanisation 
de  l’intestin  isolé  à  peu  près  complète  et  d'assez 
longue  durée  se  produisent  ;  après  quelques  ins- 


pilocarpine,  le  phénomène  de  «  nouvelle  augmen¬ 
tation  du  tonus  et  des  contractions»  ne  se  reproduit 
pas  ;  la  source  de  Hamei-Tibéria  exerce  son 
action  paralysante  habituelle,  effet  qui  cède  de 
nouveau  à  une  autre  dose  de  pilocarpine  {fig.Î4). 
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30  Action  de  l'adrénaline.  —  Veau  de 
Hamei-Tibéria  exerce  ses  effets  dépresseurs  habi¬ 
tuels  sur  un  intestin  déjà  paralysé  par  l’adréna¬ 
line  et  dont  les  contractions  ont  repris,  avec  cette 
différence  qu’il  suffit  alors  de  moindres  doses  pour 
que  le  phénomène  se  produise.  Les  deux  actions 
similaires  s’ajoutent;  tout  se. passe  comme  si 
l’adrénaline  sensibilisait  en  quelque  sorte  l’intes¬ 
tin  à  l’eau  de  Hamei-Tibéria  (fig.  5  et  6). 


En  conclusion,  l’eau  de  Hamei-Tibéria  possède 
des  propriétés  biologiques  bien  spéciales,  lorsqu’on 
expérimente  son  action  sur  l’intestin  isolé  du  lapin. 
Il  importe  maintenant  de  développer  ces  recher¬ 
ches  dans  le  but  de  vérifier  quels  sont  les  rapports 
entre  ces  effets  et  les  propriétés  •  physico¬ 
chimiques  de  ces  eaux. 


NOUVEAU  TRAITEMENT 
POUR  COMBATTRE 
LA  RÉTENTION  URINAIRE 


Pilade  POLLAZI 

L’hypertrophie  prostatique,  affection  de  longue 
évolution,  présente  trois  périodes  bien  distinctes, 
d'après  Guyon  ; 
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2°  Période  de  rétention  chronique  incomplète» 
sans  distension  de  la  vessie  ; 

3°  Période  de  rétention  avec  distension  vési¬ 
cale. 

Dans  la  première  période,  les  troubles  de  là 
miction  ne  sont  d’aucun  obstacle  au  videment  de 
la  vessie,  celle-ci  ayant  encore  conservé  une 
contractilité  suffisante  poiu  vaincre  l’obstacle 
prostatique. 

Dans  la  deuxième  période,  tous  les  uiologues 
sont  d’accord,  si  l’on  veut  exclure  l'intervention 
chirurgicale,  la  prostatectomie,  pour  reconnaître 
que  le  cathétérisme  quotidien  évacUateur  devient 
indispensable. 

On  connaît  assez  les  dangers  que  courent  les 
rétentioimistes,  lorsqu’ils  se  trouvent  dans  la 
nécessité  d’avoir  recours  au  cathétérisme,  qui, 
même  pratiqué  dans  toutes  les  règles  de  la  pru¬ 
dence  et  de  l’asepsie  la  plus  scrupuleuse,  peut  tou¬ 
jours  donner  lieu  à  des  complications  plus  ou 
moins  graves. 

Chez  le  prostatique  surtout,  le  cathétérisme  est 
toujours  considéré  comme  une  intervention  pleine 
de  responsabilité,  soit  que  son  urètre  ait  une  forte 
tendance  à  l’hémorragie,  soit  parce  qu’une  fausse 
voie  peut  donner  lieu  à  une  infiltration  urineuse. 

Si  l’on  pense,  écrit  sagement  Leyden,  à  la  cystite 
si  fréquente  comme  conséquence  du  cathétérisme, 
cela  nous  explique  l’opinion  de  ces  médecins  qm, 
considérant  l'urètre  et  la  vessie  d’un  prostatique 
comme  un  noli  me  tangere,  recherchent  tous  les 
moyens  d’éviter  le  cathétéristne. 


1°  Une  période  de  troubles  légers  dans  la  inic-  Mais  ces  moyens,  teüdànt  à  décoügestidimër  là 
tion  ;  prostate  et  fadUter  la  mictioh,  tels  que  lès  bâlfis 
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chauds  en  général,  les  bains  de  siège,  les  clys- 
tères,  les  suppositoires,  etc.,  sont  souvent  inef¬ 
ficaces  et  produisent  une  action  éphémère  et  pas¬ 
sagère.  Le  moment  critique  arrive  où  le  cathété¬ 
risme  s'impose,  constituant  l’unique  moyen 
que  la  science,  jusqu’à  nos  jours,  a  reconnu  capable 
d’assurer  l’évacuation  de  la  vessie. 

En  nous  désintéressant  de  la  première  et  de  la 
troisième  période,  nous  fixerons  notre  attention 
sur  la  période  intermédiaire,  dans  laquelle  nous 
nous  sommes  proposé  d’apporter  dans  son  trai¬ 
tement  une  appréciable  contribution. 

T  out  en  faisant  ab  straction  des  causes  mécaniques 
et  de  la  congestion  prostatique,  deux  facteurs 
déterminant  la  rétention  urinaire,  il  est  certain  que 
la  diminution  du  pouvoir  de  contractilité  de  la 
vessie  représente  un  facteur  très  important  dans  la 
production  de  la  rétention. 

Cette  contractilité  n’est  pas  suffisante  pour 
assurer  la  complète  évacuation  du  réservoir  uri¬ 
naire.  La  miction  s’arrête  et  il  reste  encore  dans  la 
vessie  des  causes  congestives,  pouvant  varier  de 
100  à  500  grammes  et  plus,  qui  obligent  la  vessie  à 
se  remplir  plus  vite  qu’à  l’état  normal,  parce 
qu’elle  ne  reste  jamais  complètement  vide,  un 
résidu  qui  est  au  prostatique  comme  l’albumine 
au  néphritique  et  le  sucre  au  diabétique,  qui,  en 
arrêtant  l’écoulement  dans  la  vessie,  s’altère.  Les 
urines  deviennent  alcalines  et  subissent  la  trans¬ 
formation  ammoniacale  en  donnant  origine  à  une 
lente  intoxication. 

La  thérapeutique  de  la  constipation  chronique, 
imaginée  par  le  Laiose  (de  New-York)  —  thé¬ 
rapeutique  qui  a  été  reconnue  d'tme  efficacité 
hors  de  doute,  —  m’a  suggéré  tm  traitement  non 
pas  précisément  analogue,  mais  procédant  de 
cette  invention  pour  combattre  là  rétention  uri¬ 
naire  partielle  chez  les  prostatiques,  rétention  qui 
occasionne  la  stagnation  en  permanence  de  100  à 
300  grammes  de  liquide  dans  la  vessie. 

Pour  éliminer  ce  dépôt,  qui  est  la  cause  de 
graves  intoxications,  j’ai  imaginé  un  dilatateur 
élastique  d’une  forme  spéciale  capable  d’exercer 
son  action  seulement  sur  la  portion  du  rectum 
en  proximité  de  la  vessie  et  même  sur  la  vessie. 
Ce  petit  appareil  qu’on  introduirait  dans  le 
rectum,  roulé,  entre  les  deux  mâchoires  d’ime 
pince,  opérant  sur  la  paroi  postérieure  de  la  vessie 
par  la  dilatation  et  des  relâchements  alternés, 
déterminerait  ainsi  sur  cet  organe  des  stimula¬ 
tions  opportunes,  des  contractions  et  des  pressions 
suffisantes  pour  obtenir  l’évacuation  complète. 

«  Ce  que  vous  vous  proposez  est  très  faisable, 
étant  donnés  les  rapports  automatiques  entre  les 
parties.  L’introduction  d’un  dilatateur  détermi¬ 


nant  l’élévation  du  fond  de  la  vessie  peut  fadhter 
l’écoulement  de  l’urine  et  rendre  moins  dou¬ 
loureux  l’acte  de  la  miction.  Il  faudra  voir,  selon  les 
résultats  qu’on  obtiendra,  si  ce  procédé  peut  être 
envisagé  comme  une  méthode  thérapeutique.  » 
(Prof.  Bianchi,  Institut  d’anatomie  humaine, 
R.  Université  de  Sienne.) 

«  Le  nouveau  traitement  pourra  être  adopté 
avec  quelque  avantage  lorsque  l’obstacle  à  l’éva¬ 
cuation  complète  de  la  vessie  est  dû  à  une  légère 
hypertrophie  de  la  prostate  ou  au  relâchement 
de  la  paroi  de  la  vessie,  avec  diminution  de  l’éner¬ 
gie  dans  les  contractions  des  muscles.  La  stimu¬ 
lation  exercée  sur  la  paroi  vésicale,  par  l’appareil 
introduit  dans  le  rectum,  améliorerait  l’état  de  la 
musculature  et  porurrait.  la  mettre  à  même  de 
vaincre  l’obstacle  que  l’hypertrophie  de  la  pros¬ 
tate  oppose  à  la  complète  évacuation  de  la  vessie.  » 
(Prof.  G.  Chiarugi,  professeur  d’anatomie,  à 
Florence) . 

Lorsque  rh\q)ertroplue  atteint  un  grand  déve¬ 
loppement,  on  a  alors  la  rétention  complète,  et 
dans  ce  cas  la  thérapeutique  que  j'ai  proposée 
ne  serait  pas  efficace. 

Le  nouveau  traitement  doit,  par  contre,  être 
utihsé  seulement  dans  le  cas  de  rétention  chronique 
partielle. 


DOIT=ON  DIRE  LA  VÉRITÉ 
AUX  MALADES? 

Georges  R08ENTHAL 

Président  de  la  Société  de  médecine  de  Paris. 

Je  lis  dans  Paris  médical  un  article  de  l’éminent 
chirurgien  Anselme  Schwartz  qui  nous  invite  à 
cacher  à  nos  malheureux  patients  les  diagnostics 
redoutés  de  cancer  ou.  de  tuberculose.  D’autre 
part,  la  Presse  médicale  m’apporte  les  détails  de 
la  belle  organisation  moderne  de  Vlnstitut  du 
cancer  due  au  doyen  Roussy.  U  Institut  du  cancer 
comprend  des  salles  de  malades,  qui  sauront  donc 
en  y  entrant  de  quel  nom  s’appelle  leur  maladie. 
Deux  conceptions:  celle  sihumaineetsi émouvante 
de  Schwartz  et  celle  énergique  et  scientifique  de 
Roussy.  Quelle  opinion  sera  suivie  par  le  prati¬ 
cien  ? 

Encore  faut-il  séparer  et  sérier  les  cas.  L’action 
du  praticien  sur  son  malade  ne  saurait  être  la 
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même  dans  des  cas  si  différents  de  la  médecine  et 
de  la  chirurgie,  cas  qui  nécessitent  une  conduite 
variable.  Sans  compter  que  la  vérité  dite  pour  le 
diagnostic  sera-t-elle  exigible  pour  la  marche  et  les 
incidents  du  traitement  ?  Faut-il  la  dire  au  moins 
à  un  proche,  à  un  parent  ou  à  un  mari?  S'il  y  a 
danger  de  divulgation  au  malade,  sommes-nous 
autorisés  à  nous  taire  ? 

C’est  le  moment  de  reprendre  le  titre  que  je 
donnais  à  deux  articles  récents  parus  dans  la  Cli¬ 
nique,  mars  1927  (A)  et  dans  l’Hôpital. 

Où  est  le  devoir  du  médecin,  en  face  de  certains 
cas  de  conscience  ? 

Mais  il  faut  cataloguer  les  cas,  pour  voir  clair 
dans  ce  délicat  problème. 


Certes,  Schwartz  a  raison,  toutes  les  fois  que 
le  médecin  peut  masquer  la  vérité  en  obtenant  les 
mesures  nécessaires,  car  il  n’est  pas  question  de 
ne  pas  demander  les  sacrifices  indispensables. 
Mais  je  me  demande,  à  notre  époque  de  vulgarisa¬ 
tion  scientifique  exagérée,  quelle  est  la  femme  qui 
ignore  la  nature  d’un  mal  qm’  nécessite,  pour  une 
petite  induration  limitée  du  sein,  une  mutilation 
douloureusement  pénible  et  considérable.  Je  féli¬ 
cite  l’éminent  chirurgien  qui  obtient  l’extirpation 
du  rectum,  pour  une  affection  qualifiée  hémor¬ 
roïdes  c’est  la  démonstration  de  l’ascendant 
qu'il  exerce  sur  les  malades  ;  mais  cette  immense 
confiance  est  l’exception. 

Mais  le  doyen  Roussy  a  également  raison,  car 
en  présence  d’une  écorchure  de  la  langue,  d’un 
suintement  rectal,  d’une  gastralgie  impré¬ 
cise,  dont  le  malade  ignore  nature  et  gravité, 
comment  faire  accepter  au  malade  un  trai¬ 
tement  précoce,  car  tout  délai  peut  être  funeste, 
rigoureux,  long,  pénible,  directement  ou  indirecte¬ 
ment  dispendieux,  sans  lui  dire  quel  danger  il 
court  à  ne  pas  se  soigner,  à  laisser  passer  la  phase 
curable,  et  à  négliger  les  prescriptions?  Comment, 
c’est  un  «  bobo  »,  et  il  faut  suspendre  sa  vie  pour 
le  soigner  I  Re  salut  a  des  exigences  cruelles,  il  faut 
savoir  les  imposer.  Seule  la  vérité  entraîne  la 
conviction  devant  la  haute  moralité  du  médecin. 

Mais  oh  Schwartz  a  raison,  c’est  pour  la  marche 
de  la  maladie  et  les  résultats  de  la  cure.  Ici,  il  faut 
de  toute  évidence  encourager  le  patient,  le  rassu¬ 
rer,  lui  doimer  cette  confiance  qui  fait  manger,  cet 
espoir  qui  rend  le  sommeil  paisible,  cette  accep¬ 
tation  de  l’épreuve  qui  maintient  l’état  général 
et  nous  donnera,  si  la  guérison  est  impossible,  tout 
au  moins  le  maximum  de  soulagement  et  de  survie. 
Et  là,  contre  toute  évidence,  contre  toute  réalitéji 


le  mensonge  est  le  devoir  le  plus  sacré  du  médecin, 
car  l’espérance  ne  doit  jamais  être  retirée...  Et 
pourtant,  U  y  a  le  danger  médico-légal,  le  danger 
de  la  récrimination,  du  reproche  fait  au  praticien 
courageux,  de  la  plainte  en  justice,  et  malheureu¬ 
sement,  à  notre  époque  tourmentée,  de  la  poursuite 
et  de  la  condamnation  possible. 

Un  seul  exemple  :  si  au  cours  d’une  pylorecto¬ 
mie  pour  sténose  du  pylore,  un  nodule  hépatique 
nous  montre  qu’il  y  a  néo  avec  propagation  au 
foie  rendant  le  résultat  de  l’opération  illusoire, 
qui  aura  la  triste  sincérité  d’en  informer  avec  pré¬ 
cision  la  famille,  dont  l'inquiétude  ne  tardera  pas  à 
eiüever  toute  illusion  au  malade  momentanément 
amélioré  ? 

Foveau  de  Courmelles,  à  juste  titre,  insistait 
récemment  sur  les  invraisemblances  juridiques 
dont  tous  nous  connaissons  de  lamentables 
exemples.  J’en  donnerai  plus  loin  la  solution. 


Déjà  complexe  pour  les  cas  chirurgicaux,  le 
problème  est  singulièrement  plus  difficile  à  résou¬ 
dre  dans  la  conduite  des  affections  médicales.  De 
diagnostic  a  été  posé,  il  est  confirmé  par  une 
conversation  avec  un  maître  incontestable,  et  voici 
le  praticien  devant  la  famille,  quand  ce  n’ust  pas 
devant  le  malade  seul.  Et  ce  sera  pour  un  rhume, 
pour  une  bronchite  banale  que  vous  exigez  ana¬ 
lyse  de  crachats,  radio,  séjour  à  la  campagne,  pneu¬ 
mothorax,  abandon  de  la  profession,  séparation 
d’êtres  chers  et  tous  les  sacrifices  indispensablès 
à  la  cure  et  à  la  suppression  du  danger  de  conta¬ 
gion.  Non,  il  faut  dire  la  vérité  à  la  famille,  d’abord 
—  comme,  à  moins  qu’ü  s’agisse  d’enfants,  il  faut 
la  dire  au  malade.  Car  c’est  une  carrière  longue, 
pénible,  douloureuse  que  la  guérison  d’une  lésion 
bacillaire  ;  il  y  faut  acceptation,  résignation, 
confiance,  possibilité  pécuniaire,  persévération, 
sans  compter  les  éléments  imprévisibles  que  nous 
dénommons  chance.  Seul  le  malade  conscient  et 
prévenu  peut  guérir..  Encore  une  fois,  nul  de  nous 
n'accepterait  de  risquer  les  désastres  de  la  conta¬ 
gion  familiale  pour  ménager  le  malade. 

Heureusement,  le  médecin  peut  et  doit  atténuer 
la  sévérité  du  pronostic,  et  snr  ce  point  tout  lui  est 
permis,  même  l’invraisemblable. 

Des  techniques  modernes  font  heureusement  les 
guérisons  fréquentes  il  est  juste  de  dire  que  de¬ 
vant  les  miracles  du  pneumothorax,  tous  les 
espoirs  sont  permis,  surtout  maintenant  que,  selon 
les  travaux  d'Ascoli  (de  Palerme),  le  pneumotho' 
rax  bilatéral  entre  dans  la  pratique  courante' 
comme  je  le  montre  régulièrement  à  la  Nouvelle 
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Pitié,  dans  le  service  du  professeur  I,aigneHvavas- 
tine  {Echos  de  la  médecine,  15  juillet  1934  ;  La 
Clinique,  Soc.  de  méd.  de  Paris,  1934). 

Mais  si  lediagnostic,  soit  chirurgical, soitmédical, 
ne  saurait  être  aisément  caché,  par  contre  je  con¬ 
sidère  comme  un  devoir  pour  le  médecin  de  ne  pas 
révéler  l’échec  du  traitement,  lorsque  ce  traite¬ 
ment  constitue  la  dernière  espérance,  Vultima 
spes. 

Dans  mes  articles  antérieurs  {La  Clinique  et 
L’Hâpital,  1927)  j’ai  parlédelareligiondu pneumo¬ 
thorax.  Devant  la  métamorphose  de  la  maladie,  le 
tuberculeux  insufflé  lie  dans  sa  pensée  guérison 
et  pneumothorax.  Cesser  le  pneumothorax  équi¬ 
vaut  pour  lui  à  un  arrêt  de  mort.  Allez-vous  pro¬ 
noncer  l’échec  ou  l’arrêt  de  la  médication  devenue 
stérile  ?  Nous  en  restons  pour  nous  à  nos  conclu¬ 
sions  antérieures. 

Celui  qui  a  agi  selon  sa  conscience,  qui  par  des 
soins  physiques  et  moraux  donnés  au  malade  a 
éloigné  le  terme  fatal,  qui  a  su  épargner  au  malade 
ou  aux  familles  les  angoisses  évitables,  qui  tou¬ 
jours,  en  toute  loyauté,  a  sollicité  le  contrôle  de 
ses  pairs,  celui-là  est  le  vrai  médecin.  Quant  à 
celui  qui  ne  sait  pas  tenir  compte  de  la  douleur 
morale  et  qui  par  excès  de  scrupule  laisse  voir 
l’horrible  vérité  de  la  mort  prochaine,  il  est  cer¬ 
tainement  dans  l’erreur. 


Reste  en  dernier  lieu  le  problème  médico-légal. 
Mais  il  est  nécessaire  de  lui  consacrer  une  note 
spéciale. 
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Myalgie  épidémique  (maladie  de  Bornhoim). 

Nous  avons  déjà  signalé  l'existence  de  cette  curieuse 
afiection,  récemment  observée  dans  les  îles  danoises. 
E.  Syi,vest  (Un  volume  154  pages,  Levin  et  Munksgaard 
édit.,  Copenhague,  1934),  qui  l’a  décrite  le  premier  dans 
l'île  de  Bornholm,  lui  consacre  une  importante  mono¬ 
graphie.  H  commence  que  ce  n'est  pas  une  affection  nou¬ 
velle  et  qu’elle  a  déjà  été  décrite  sous  différents  noms 
(rhumatisme  musculaire,  pleurodynie,  pleurésie  épidé¬ 
mique)  dans  divers  pays  nordiques. 

Depuis  les  premières  observations  faites  à  l'île  de 
Bornholm  en  1930,  on  en  a  observé  au  Danemark  10  965 
cas.  L'affection  s’observe  surtout  l'été.  Elle  semble  se 
disséminer  par  contact  et  son  incubation  est  de  deux  à 
quatre  jours  ;  elle  peut  récidiver.  Elle  survient  brusque¬ 
ment,  se  manifestant  par  des  douleurs  à  la  respiration, 
surtout  dans  la  région  de  l’hypocondre,  d'un  côté  ou  des 
deux  côtés,  ou  de  l’épigastre,  moins  fréquemment  au 


niveau  des  muscles  des  lombes,  du  thorax  ou  des  épauies, 
les  muscles  des  extrémités  sont  souvent  intéressés.  Les 
muscles  endoloris  sont  douloureux  à  la  pression  et  fré¬ 
quemment  tuméfiés  et  durs  ;  quand  l'affection  est  loca¬ 
lisée  à  l’hypocondre,  le  réflexe  cutané  abdominal  est 
fréquemment  absent  du  côté  malade.  Dans  les  cas 
ambulatoires,  le  malade  se  tient  incliné  du  côté  malade. 

Outre  ce  symptôme  majeur,  on  observe  de  la  fièvre, 
de  la  céphalée,  plus  rarement  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  des  épistaxis,  assez  fréquemment  du  hoquet. 
Exceptionnellement  existent  des  signes  de  catarrhe.  Par 
ailleurs,  l'examen  viscéral  est  négatif,  sauf  parfois  des  tra¬ 
ces  d'albumine. 

Dans  un  quart  des  cas,  ou  observe  une  rechute,  avec 
réapparition  des  douleurs  et  de  la  fièvre  et  parfois  plu¬ 
sieurs  rechutes  séparées  de  quelques  jours.  En  l'absence 
de  rechute,  la  période  fébrile  ne  dure  habituellement  que 
quelques  jours.  Souvent,  les  cas  sont  teUement  légers 
qu'ils  ,  ne  confinent  pas  le  malade  au  lit.  Les  épidémies 
familiales  sont  très  fréquentes.  La  douleur  et  le  gonfle¬ 
ment  des  muscles  ainsi  que  certaine  douleur  respiratoire 
à  1  occasion  de  l'examen  médical  peuvent  persister  plu¬ 
sieurs  semaines  après  la  poussée  aiguB. 

L'affection  guérit  spontanément  sans  traitement  et  se 
complique  exceptionnellement  de  bronchite,  de  pleu¬ 
résie,  de  pneumonie,  de  péritonite,  d'orchite,  et  peut-être 
meme  de  péritonite,  d'otite  moyenne,  oud’encéphahte. 

L  auteur  attribue  les  symptômes  à  une  myosite  due 
à  un  virus  infectieux  à  aflflnité  spéciale. 

Jean  Lereboui,i,et. 

Le  chylothorax  traumatique. 

Le  chylothorax  traumatique  est  une  complication 
rare  des  traumatismes  thoraciques,  fort  intéressante 
par  l’obscurité  dç  son  mécanisme,  la  bizarrerie  de  son 
évolution  clinique  et  les  difficultés  thérapeutiques  qu’il 
pose.  Ai,A.IN  MottchEÏ  {Thèse  Paris,  1933,  277  p.,  Arnette 
édit.)  consacre  à  cette  question  un  ouvrage  très  remar¬ 
quable  par  sa  clarté,  sa  riche  documentation  et  les 
nombreuses  observations  qui  y  sont  exposées  et  sont 
passées  au  crible  d’une  critique  très  sûre. 

La  chylothorax  (épanchement  de  chyle  dans  la  plèvrel 
reconnaît  deux  grandes  causes:  la  rupture  du  cana) 
thoracique  dans  un  traumatisme  fermé,  la  section  du 
canal  par  une  lésion  ouverte,  cette  dernière  éventualité 
étant  la  plus  rare. 

Quelques  particularités  cliniques  sont  à  noter  ;  l’exis¬ 
tence  d'xm  intervalle  libre  entre  le  moment  de  l’accident 
et  l'apparition  des  signes  cliniques  d’épanchement 
pleural  ;  l’intensité  des  phénomènes  de  compression 
pulmonaire  et  cardiaque  ;  la  possibilité  de  signes  de 
shock  coïncidant  avec  l’apparition  clinique  de  l’épan¬ 
chement  ;  la  reproduction  rapide  du  liquide  chyleux 
après  ponction  évacuatrice  ;  enfin  l’amaigrissement 
considérable  et  la  soif  intense  des  malades. 

Dans  les  cas  typiques,  la  ponction  retire  un  liquide 
blanc  laiteux  caractéristique,  mais  souvent  l’aspect- 
du  liquide  pourrait  induire  en  erreur  (liquide  rougeâtre 
ou  jaunâtre).  Aussi  est-il  toujours  Indiqué  de  pratiquer 
un  examen  ^cytologique  et  chimique  qui  permettra 
d’affirmer  qu’il  s’agit  de  chyle. 

Le  chylothorax  est  de  pronostic  grave  (40  p.  100  de 
mortalité).  La  mort  est  le  fait  soit  des  lésions  associées 
(osseuses  ou  viscérales),  soit-  de  la  gêne  respiratoire  et 
circulatoire,  soit,  et  le  cas  est  fréquent,  de  l’inanition 
qu’entraîne  à  la  longue  la  déperdition  du  chyle. 
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Aussi  le  traaement  doit-il  être  sérieusement  étudié. 
Tout  d’abord,  il  existe  un  véritable  traitement  de  base_ 
c'est  le  régime  :  suppresion  des  graisses.  Au  besoin, 
instillations  rectales  de  sérum  glucosé,  diète  hydrique. 
Ce  régime  a  pour  but  de  restreindre  la  perte  journalière 
de  chyle,  de  diminuer  la  pression  à  l’intérieur  du  canal 
thoracique  rompu  et  d’en  favoriser  ainsi  la  cicatrisation. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  indications  thérapeu¬ 
tiques.  Il  faut  traiter  l’épanchement  chyleux. 

Au  début,  on  pratiquera  une  ponction  évacuatrice 
qui  sera  faite  incomplètement  en  cas  de  gros  épanche¬ 
ment,  qui  sera  complète  au  contraire  en  cas  d’épanche¬ 
ment  peu  abondant  (ces  épanchements  peuvent  en  effet 
déterminer  des  phénomènes  de  shock  qui  cèdent  à  l’éva¬ 
cuation  du  liquide). 

A  la  période  d’état  :  si  l’épanchement  ne  se  reproduit 
que  lentement,  attendre  et  ne  faire  qu’une  ponction 
«  de  nécessité  ».  Si  l’épanchement  est  abondant  et  récidi¬ 
vant,  il  ne  faut  pas  s’obstiner  à  des  ponctions  répétées  : 
c’est  précocement  qu’il  faut  faire  une  thoracotomie 
qui  contrebalancera  la  pression  du  chyle  par  la  pression 
atmosphérique  et  aura  ainsi  un  rôle  de  «  chylostase  » 
du  plus  haut  Intérêt. 

Certaines  tentatives,  blocage  huileux  de  la  plèvre, 
réinjection  du  chyle  dans  les  veines,  ligature  du  canal  en 
cas  de  plaie  du  canal  dans  la  région  cervicale,  n’ont  que 
des  indications  exceptionnelles. 

T’auteur  a  rassemblé  trente-deux  observations  de 
chylothorax  par  traumatisme  fermé,  dont  une  inédite,  et 
onze  observations  de  chylothorax  par  lésion  ouverte. 
La  lecture  de  ces  observations,  pour  la  plupart  détaillées, 
donne  un  excellent  aperçu  sur  l’aspect  clinique  et  évolutif 
de  cette  si  curieuse  affection. 

Jean  Lbreboueeex. 

Résection  partielle  du  poignet  pour  rétrac¬ 
tion  ischémique  de  Volkmann. 

Une  fois  de  plus,  un  syndrome  de  Volkmann  succède 
à  une  fracture  du  coude  sans  qu’il  y  ait  eu  de  port  d’appa¬ 
reil  plâtré. 

PouzET  (Lyon  chirurgical,  septembre-octobre  1933, 
p.  581)  constate,  deux  mois  après  la  fracture,  un  Volkmann 
typiquç  avec  flexion  presque  complète  des  deuxième  et 
troisième  phalanges,  grosse  atrophie  des  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar,  perte  totale  de  l’ex¬ 
tension  du  poignet,limitation  de  la  prosupination  et  de 
la  flexion-extension  du  coude. 

Signalons  cependant  que  l’indice  osclllométrlque  à 
l’avant-bras  est  à  peu  près  égal  des  deux  côtés. 

Cependant,  au  cours  d’une  première  intervention  sur 
une  cicatrice  du  pli  du  coude,  l’artère  humérale,  bien 
qu’indemne,  est  très  petite  et  l’auteur  pratique  «  à  titre 
de  pur  essai  »  une  sympathectomie  humérale.  Trois  jours 
après  il  n’y  a  pas  de  modifications  et  on  entreprend  un 
traitement  par  le  tourniquet  ;  d’abord  interrompue  pour 
des  ulcérations  digitales,  cette  thérapeutique  est  ensuite 
reprise  et  amène  un  léger  degré  d’amélioration.  Tou¬ 
tefois,  près  d’un  an  après  l’accident  il  subsiste  de  gros 
troubles  fonctionnels  pour  lesquels  on  tente  une  résec¬ 
tion  de  la  deuxième  rangée  des  os  du  carpe,  sauf  le  tra¬ 
pèze,  de  manière  à  lutter  contre  l’abduction. 

Bon  résultat  fonctionnel  :  au  repos,  la  main  est  en  rec¬ 
titude  et  les  doigts  complètement  allongés  ;  les  mouve¬ 
ments  des  doigts  sont  seüsiblement  normaux,  sauf  Ja 
flexion  de  la  deuxième  phalange  du  pouce.  L’Indice  oscll¬ 
lométrlque  est  diminué  du  côté  malade. 


13  Octobre  1934. 

L’auteur  estime  la  résection  à  la  demande  des  os  du 
carpe  supérieure  à  la  résection  antibrachiale,  parce  que 
plus  simple  (le  carpe  est  sectionné  de  deux  coups  de 
ciseau),  plus  sûre  (possibilité  de  pseudarthroses  ou  de 
synostoses),  plus  satisfaisante  dans  ses  résultats.  La  rai¬ 
deur  relative  du  poignet  semble  utile  pour  maintenir  la 
main  en  extension  quand  les  doigts  s’étendent. 

Bt.  Bernard. 


Métrorragies  fonctionnelles  d’origine  ova¬ 
rienne  et  ménopausique. 


Bien  individualisées  par  Ceaude  BÉCEÈRE  (Bulletin  de 
la  Société  d’ obstétrique  et  de  gynécologie,  novembre  1933, 
P'  748-755),  ces  hémorragies  présentent  dans  les  cas 
typiques  des  caractéristiques  histologiques,  physiolo¬ 
giques  et  cliniques  qui  permettent  de  les  considérer  comme 
une  véritable  entité  morbide. 

L'histologie  montre  Y  hyperplasie  glandulaire  bénigne 
décrite  par  Lecène  et  Moulonguet,  modification  qui  ne 
s’accompagne  d’aucrm  élément  inflammatoire  et  ne 
mérite  nullement  le  terme  classique  de  métrite  hémor¬ 
ragique.  Siredey  insiste  également  sur  ce  point  et  consi¬ 
dère  que  derrière  la  métrite  hémorragique  il  y  a  toujours 
quelque  chose. 

La  physiologie  est  particulièrement  instructive  ici. 
Moulonguet  montre  que  l’aspect  de  la  muqueuse  utérine 
ici  est  calqué  sur  celui  des  phases  normales  de  pré¬ 
menstruation  et  de  nidation.  Avec  Porgue  et  Massabuau, 
de  Rouville  et  Sappey,  Claude  Béclère  pense  que  l'ovaire 
est  la  cause  de  tous  les  troubles.  La  modification  des 
hormones  ovariennes  produirait  une  modification  de  la 
muqueuse  utérine,  et  ces  anomalies  de  la  muqueuse  déter¬ 
mineraient  à  leur  tour  des  hémorragies  anormales.  Aussi 
chez  de  telles  malades,  le  curetage  entraîne  pendant 
quelque  temps  la  disparition  des  hémorragies  et,  souvent 
même,  la  disparition  des  règles.  Inversement,  l’installa¬ 
tion  de  la  ménopause,  naturelle  ou  artificielle,  fait  cesser 
les  hémorragies. 

Cliniquement,  ces  métrorragies  se  caractérisent  par 
deux  signes  :  leur  début  brusque  alors  que  jusqu'à  présent 
les  règles  étaient  très  régulières,  et  les  alternances  irrégu¬ 
lières  de  périodes  d’aménorrhée  de  six  semaines  à  trois 
mois  pendant  lesquelles  la  malade  ne  perd  pas  une  goutte 

Le  diagnostic  s’impose  lorsque  le  syndrome  est  au 
complet  ;  dans  les  autres  cas,  l’auteur  conseille  un  cure¬ 
tage  explorateur  avec  examen  histologique  complet  et, 
dans  tous  les  cas  possibles,  une  hystérographie  qui 
montre  l’existence  d’une  lésion  et  qui  guide  la  biopsie 
en  indiquant  la  situation  de  la  zone  suspecte. 

Le  traitement  a  été  vu  plus  haut  :  c'est  la  rœntgenthé- 
rapie  qui  arrête  définitivement  la  fonction  ovarienne 
perturbée. 


ÉT.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIERE, 


5540-33,  —  Régie  Impr.  CrÉXÉ,  —  CORBEIE. 
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LES  MALADIES  MÉDICALES 
DES  REINS  EN  1934 

F.  RATHERY  et  IVI.  DÉROT 

Parmi  les  travaux  d’ensemble  parus  en  France 
et  concernant  la  pathologie  rénale,  nous  signalerons 
la  monograpliie  que  Pasteur  Vallery-Radot  a  écrite 
dans  la  collection  des  Initiations  médicales  (i)  ;  c’est 
un  petit  guide  très  complet.  Ee  chapitre  concernant 
l'exploration  fonctionnelle  est  longuement  développé. 
Il  est  traité  avec  l’autorité  que  donne  à  l’auteur  le 
fait  d’avoir  imaghié  ou  mis  au  point  plusieurs  des 
épreuves  de  fonctionnement  rénal  et  d’avoir  longue¬ 
ment  étudié  les  autres. 

Nous  noterons  également  le  livre  publié  par  l’un 
de  nous  ;  Néphropathies  et  Néphrites  (2),  dans  lequel 
l’auteur  a  recueilli  les  leçons  cliniques  professées  par 
lui  à  la  Pitié  ces  deux  dernières  années.  Nous  ferons 
rme  mention  spéciale  concernant  le  volume  où  sont 
réunis  les  divers  rapports  fort  intéressants  présentés 
et  discutés  au  Congrès  de  l’insuflisance  rénale  (3), 
tenu  à  Evian  sous  la  présidence  de  Eemierre.  On 
trouvera  l’analyse  de  ces  travaux  dans  les  divers 
chapitres  de  cette  revue. 

Nous  n’aurons  garde  enfin  d’oublier  les  très  impor¬ 
tants  mémoires  que  Polonowski  et  Delaunay  ont 
consacrés  au  métabolisme  de  l’ammoniaque,  lors  de 
la  réunion  de  l’Association  des  physiologistes  de 
langue  française  (4) . 

I.  -  CLASSIFICATION  DES  NÉPHRITES 

E’ ordre  et  la  clarté  qu’Achard  et  que  P.  Widal 
avaient  apportés  à  ce  chapitre  sont  en  train  de  dis^ 
paraître  sous  un  afiflux  de  publications  étrangères 
pour  la  plupart.  Certains  de  nos  concitoyens  pa¬ 
raissent  ignorer  que  les  classifications  soi-disant 
nouvelles,  que  nous  proposent  l’École  allemande  ou 
l’École  américaine,  ne  sont  au  fond  qu’une  reprise  des 
Aieilles  classifications  françaises,  jadis  abandonnées 
parce  qu’en  désaccord  avec  les  faits  cliniques. 
Hanns  (5)  résume  la  classification  de  Van  Slyke  qui 
n’est  qu’une  variante  de  la  classification  de  Volhard 
et  Pahr.  Il  faudrait,  d’après  V.  Slyke,  distinguer  trois 
t5rpes  principaux  de  néphrites  :  la  néphrite  hémor¬ 
ragique,  qui  est  une  glomérulo-népluite  ;  le  mal  de 

(1)  Masson  édit.,  Paris,  1933. 

(2)  Fr.  Rathery,  Néphropathies  et  Néphrites,  Baillière 
édit.,  Paris,  1934. 

(3)  Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Éviau,  septembre  1933. 

{4)  F/7/0  Jt/iunion  de  l’Assoc.  des  phys.  de  langue  française, 

Nancy,  mai  r934. 

(5)  Hanns,  Revue  de  médecine,  avril  1933,  p.  257. 
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Briglit  artériosclérotique  d’Addis  ou  népluosclérose 
de  Volhard  et  Fahr,  dans  lequel  dominent  les  lésions 
interstitielles;  le  mal  de  Bright  dégénératif  non  hé¬ 
morragique  d’Addis  ou  népluose  de  Volhard  et  Fahr, 
avec  lésions  avant  tout  tubulaires. 

Paul  Govaerts  (6) ,  se  basant  sur  la  théorie  de  la 
filtration-réabsorption  créée  par  Ludwig,  modernisée 
par  Cushny  et  élargie  par  Rlieberg,  tente  lui  aussi 
une  classification  nouvelle  des  népluites.  Il  pose  en 
principe  que  la  physiologie  du  rein  est  aujourd’hui 
bien  connue  et  que  la  théorie  de  la  filtration-réab- 
sorption  est  imiversellement  admise,  ce  qui  est 
pour  nous  contestable.  Partant  de  ces  prémisses,  il 
distingue  les  néphropatliies  hydropigènes  ou  né¬ 
phroses,  les  néphrites  urémigènes  et  hypertensives, 
la  sclérose  rénale  d’origine  vasculaire.  Lepremiertype 
est  dominé  par  les  conséquences  de  l’albmuinurie  qui 
appauvrit  le  sang  en  protéines,  d’où  tendance  à 
l’œdème  dont  la  diurèse  réglera  l’intensité.  La  lésion 
est  mie  perméabilité  glomérulaire  anormale.  Le 
deuxième  type  est  dominé  par  la  gêne  de  la  cireula- 
tion  glomérulaire  et  l’altération  inflammatoire  par¬ 
tielle  de  l’endothélium  des  capillaires  correspondants. 
La  conséquence  est  une  albuminurie  légère  et  une 
rétention  de  l’urée  et  de  la  créatinine,  car  normale¬ 
ment  ces  deux  derniers  corps  filtrent  à  ce  niveau. 
Le  troisième  type  est  caractérisé  par  une  diminution 
progressive  du  calibre  des  artérioles  glomérulaires 
avec  conservation  de  la  perméabilité  endothéliale 
normale.  Cette  lésion  aboutirait  aune  réduction  lente 
du  débit  circulatoire  dans  le  rein  tout  entier. 

Cette  classification  soulève,  à  notre  avis,  les  mêmes 
objections  que  celle  de  Volhard  et  Fahr. 

Mac  Adam  {7)  adopte  une  classification  étiolo¬ 
gique.  Il  isole  d’abord  le  mal  de  Bright  aigu  de  l’en- 
fanee,  qui  évolue  tantôt  sous  la  forme  hémorragique, 
tantôt  sous  la  forme  de  la  néplirite  aiguë  diffuse  et 
grave  avec  œdèmes  marqués.  Chez  l’adulte,  l’auteur 
distingue  trois  groupes  de  cas  :  le  groupe  septique, 
dont  le  type  est  la  néphrite  hémorragique  ;  le  groupe 
métabolique  comprenant  la  néphrite  interstitielle 
avec  petit  rein  rouge  classique  tel  que  le  réalise  la 
népluite  saturnine  par  exemple  ;  le  groupe  extra¬ 
rénal  où,  comme  dans  la  néphrite  œdémateuse  du 
jeune,  la  lésion  est  l’expression  d’mi  trouble  du 
métabolisme  général.  La  néphrose  lipoïdique  ne 
prend  place  dans  aucun  de  ces  groupes.  Elle  est  une 
maladie  à  part,  à  côté  des  néphrites. 

Jolm  Gray  (8)  de  son  côté  oppose,  conune  les 
vieux  auteius  français,  la  néphrite  interstitielle  à  la 
néphrite  parênch3miateuse. 

Schupfer  (9),  tâchant  d’associer  certaines  idées 

(6)  Paul  Govaerts,  Congrès  d'Evian,  couimunications, 
P-  53. 

(7)  Mac  Adam,  British  Medical  Journal,  18  mars  1933, 
n»  3767- 

(8)  John  Gray,  The  British  Medical  Journal,  23  décem¬ 
bre  1933,  n»  3807,  i>.  1165. 

(9)  SCHUP^JER,  L’Uremia  (Rapport  au  XXXIX"  Congrès 
italien  Méd.  interne,  Pavie,  octobre  1933,  in  Riforma  medica, 
14  octobre  1933,  n“  41,  p.  1535). 
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françaises  à  certaines  conceptions  germaniques,  pro¬ 
pose  au  XXXIX»  Congrès  italien  de  médecine  interne 
une  classification  de  Turémie  en  cinq  syndromes  : 
l’urémie  vraie,  l’anurie  vraie,  l’urémie  avec  hypo¬ 
chlorémie,  l’éclampsie  des  néphrétiques,  la  pseudo¬ 
urémie  cluronique  angiogène.  Ces  termes  demandent 
à  être  expliqués  :  l’urémie  vraie  correspond  à  notre 
néphrite  urémique  sans  œdème,  c’est  une  suppres¬ 
sion  lente  des  fonetions  rénales  avee  intervention 
importante  des  facteurs  extrarénaux.  Le  syndrome 
anurique  doit  son  individualité  à  la  suppression 
brusque  des  fonctions  rénales,  d’où  peu  de  facteurs 
extrarénaux.  L’azotémie  avec  chloropénie  se  défi¬ 
nit  seule.  L’éclampsie  des  néphrétiques  ou  pseudo¬ 
urémie  éclamptique  groupe  les  manifestations  con¬ 
vulsives  observées  chez  les  urémiques.  La  cause  en 
serait  un  œdème  brusque  d’origine  vasculaire.  La 
pseudo-urémie  angiogène  groupe  les  accidents  céré¬ 
braux  dus  à  l’hypertension. 

Si  nous  avons  résumé  longuement  ces  articles, 
c’est  parce  qu’ils  permettent  de  dégager  les  difficultés 
qu’on  éprouve  actuellement  à  classer  les  néphrites. 
Ces  préoccupations  sont  doubles.  D’une  part,  le 
cadre  des  syndromes  de  Widal  est  devenu  trop  étroit, 
certaines  des  découvertes  de  ces  dernières  années  : 
acidose,  cliloropénie,  rétentions  azotées  nonuréiques, 
n’y  trouvent  plus  place,  et  en  outre  certaines  asser¬ 
tions  demandent  à  être  complétées.  D’autre  part,  il 
a  toujours  été  séduisant  de  s’efforcer  de  donner  un 
support  anatomique  à  telle  ou  telle  anomalie  physio¬ 
pathologique  ;  depuis  que  les  anatomo-patholo¬ 
gistes  et  les  cliniciens  s’occupent  des  maladies  du 
rein,  detels  essais  n’ontcesséd’êtretentés.  Les  auteurs 
modernes  continuent  en  cela  leurs  devanciers  : 
Gray  (i),  notamment,  aborde  franchement  le  pro¬ 
blème  et  tâche  après  bien  d’autres  d’accoler  à  chaque 
lésion  anatomique  un  symptôme  particulier.  Albu¬ 
minurie  =  perméabilitéglomérulaire  anormale  ;  héma¬ 
turies  =  inflammation  des  glomérules  ;  oligurie  avec 
azotémie  =  diminution  de  filtration  glomérulaire  ; 
polyurie  =  défaut  de  réabsorption  tubulaire  :  telles 
sont  les  assertions  auxquelles  il  aboutit. 

Nous  pensons  qu’un  tel  essai  est  pour  le  moins 
prématuré  et  ces  classifications  nouvelles  appellent 
les  mêmes  critiques  que  dans  un  article  récent 
Rathery  et  Froment  adressaient  à  d’autres  classi¬ 
fications  procédant  des  mêmes  principes.  Comme  le 
montrent  ces  deux  auteurs,  il  ne  semble  y  avoir 
aucun  parallélisme  entre  la  lésion  rénale  et  le  trouble 
fonctionnel,  les  fonctions  rénales  ét^t  d’ailleiurs 
indépendantes  les  unes  des  autres.  Il  faut  tenir 
compte,  enoutre,dans  les  néphrites,  desfacteursextra- 
rénaux  secondaires  et  des  troubles  métaboliques  qui 
peuvent  être  eux-mêmes  la  cause  des  lésions  rénales. 

Rathery  etFroraent  (2),  dans  une  série  dé  mémoires, 
ont  montré  toutes  les  critiques  que  soulèvent  les 

(1)  J.  Gray,  loc.  cil. 

(2)  Rathery  et  Froment,  La  Presse  médicale,  24mars  1934, 
p.  473,  et  4  avril,  p.  529.  —  Rathery,  J.  méd.  et  chir. 
pratiques,  octobre  1934- 
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classifications  prétendues  modernes  basées  sur  l’ana¬ 
tomie  pathologique.  Il  est  impossible  de  distinguer 
au  point  de  vue  clinique  les  fonctions  tubulaires 
et  glomérulaires  ;  de  l’aveu  même  de  Volhard, 
aucun  signe  clinique  ne  peut  être  considéré  comme 
manifestant  l’altération  d’une  des  parties  consti¬ 
tuantes  du  rein  ;  enfin  on  n’a  jamais  pu  retrouver 
ni  reproduire  expérimentalement  des  lésions  stric¬ 
tement  localisées  à  telle  ou  telle  partie  du  tube  rénal 
et  du  parenchyme  glandulaire.  A  notre  avis,  une 
classification  anatomique  ne  correspondra  jamais  à 
la  réalité  des  faits,  car  la  sécrétion  urinaire  (dont 
le  mécanisme  lui-même  est  encore  très  discuté)  est 
un  phénomène  complexe  mettant  en  jeu  tous  les. 
éléments  constitutifs  du  rein. 

Rathery  et  Froment,  tout  en  continuant  à  consi¬ 
dérer' les  classifications  physiopathologiques  basées 
sur  les  recherches  d’Achard  et  de  Widal  comme  les 
seules  acceptables,  reconnaissent  que  les  travaux 
récents  exigent  non  pas  de  les  modifier,  mais  de  les 
compléter.  Trois  faits  fondamentaux  sont  à  la  base 
de  la  classification  qu’ils  proposent.  Le  premier,  qui  est 
capital,  et  qui  semble  négligé  par  bien  des  auteurs, 
c’est  que  le  rein  peut  être  lésé  sans  que  ses  fonctions 
soient  troublées.  Cette  lésion  rénale  peut  se  manifes¬ 
ter  cependant  par  un  certain  nombre  de  symptômes. 
Une  constante  uréo-sécrétoire  normale  n’indique 
nullement  une  absence  de  lésions  rénales,  mais  une 
absence  de  trouble  de  la  fonction  rénale. 

L’absence  de  troubles  fonctionnels  au  cours  de 
lésions  rénales  manifestes,  s’explique  de  multiples 
façons  :  lésions  insulaires,  parcellaires;  hypertrophie 
compensatrice  ;  phénomènes  de  suppléances  extra¬ 
rénales.  Le  deuxième  principe  est  l’asynergie  fonc¬ 
tionnelle  des  fonctions  rénales  qui  sont  indépen¬ 
dantes  les  unes  des  autres  (insuffisances  dissociées). 
La  troisième  enfin  a  trait  aux  phénomènes  de  reten¬ 
tissement  sur  l’organisme  de  la  lésion  rénale  elle- 
même.  Rathery  et  Froment  distinguent  deux  grands 
groupes  de  néphrites  : 

Les  néphropathies  simples  comprennent  les  affec¬ 
tions  relevant  d’mie  lésion  du  rein  sans  qu’il  existe 
de  troubles  des  fonctions  rénales  ;  on  peut  ranger 
dans  ce  groupe  la  néphropathie  simple  albuminu¬ 
rique,  la  néphropathie  simple hématurique,  lanéphro- 
pathie  simple  hypertensive.  On  pourrait  ranger  dans 
ce  groupe  la  néphrose  lipoïdique  d’Epstein  et  l’amy- 
lose  rénale. 

Les  néphropatlües  compliquées,  ou  mieux  encore 
les  néphrites,  comprennent  le  groupe  des  affections 
rénales  dans  lesquelles  les  fonctions  rénales  sont 
altérées.  Ces  fonctions  sont  multiples  et  on  ne  saurait 
les  restreindre  aux  seules  sécrétions  de  NaCl  et  de 
l’urée.  La  sécrétion  de  l’eau,  la  formation  et  l’excré¬ 
tion  de  l’ammoniaque,  le  maintien  de  l’équilibre 
acido-basique,  pour  ne  citer  que  les  autres  principales 
fonctions,  sont  capitaux  ;  ilest  indubitable  que  d’autres 
fonctions  soit  externes  (élimination  de  l’acide  urique, 
de  la  créatinine,  du  potassium,  du  calcium,etc.) ,  soit  in¬ 
ternes  (hormonesdiverses),nedoiventpas  êtreoubliées. 
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De  plus,  les  troubles  de  la  sécrétion  de  NaCl  se 
rencontrent  aussi  bien  dans  la  néphrite  dite  hydro- 
pigène,  qui  n’est  nullement  une  néplurite  avec  hyper¬ 
chlorurémie,  et  la  néphrite  dite  urémique,  qui  s’ac¬ 
compagne  fréquemment  d’hyperchlorémie. 

On  peut  donc  dans  ce  groupe  isoler  : 

1“  Les  néphrites  avec  insuffisance  dissociée  ;  l’une 
des  fonctions  est  atteinte  seulement  ; 

2°  Les  néphrites  avec  insuffisances  associées,  com¬ 
prenant  la  néphrite  avec  œdème  et  rétention  chlo¬ 
rurée,  la  néphrite  sèche  azotémique,  etc.  ; 

3“  Les  néphrites  avec  insuffîsance  globale  :  né¬ 
phrite  mixte. 

Les  différentes  néphrites  peuvent  être  : 

a.  Pures  :  sans  retentissement  sur  l’organisme  de 
la  lésion  rénale  ;  il  s’agit  le  plus  souvent  d’insuffi¬ 
sances  dissociées,  plus  souvent  d’insuffisances  asso¬ 
ciées,  jamais  d’insuffisances  globales  ; 

b.  Compliquées,  avec  retentissement  sur  l’orga¬ 
nisme  de  la  lésion  rénale.  Il  's’agit  souvent  d’insuf¬ 
fisance  globale,  parfois  d’insuffisance  associée,  excep¬ 
tionnellement  d'insuffisances  dissociées. 

Nous  terminerons  cette  étude  sur  les  néphrites  en 
général  en  rapportant  un  certain  nombre  de  formes, 
cliniques  sur  lesquelles  les  auteurs  ont  tenu  à  attirer 
l’attention. 

May  (i)  individuaUse  les  cardio-néphrites  :  né¬ 
phrites  infectieuses  avec  insuffisance  cardiaque  sans 
hypertension  et  s’accompagnant  souvent  de  frotte¬ 
ment  péricardique.  Vannier  (2)  consacre  sa  thèse  aux 
néphro-aorlrites  syphilitiques. 

'Le.s  H épato-néphrites  font  l’objet  d’une  série  de  pu¬ 
blications  (Carnot,  Pasteur  Vallery-Radot,  M.  Dérot, 
Beauchesne).  Nous  les  analyserons  plus  loin. 

II.  —  PHYSIOLOGIE  ET  PHYSIO¬ 
PATHOLOGIE 

La  théorie  de  Cushny,  reprise  par  Rheberg,  admise 
par  les  uns  surtout  à  l’étranger,  critiquée  par  les 
autres,  a  fait  l’objet  d’un  certain  nombre  de  travaux. 
Turchini  (3),  reprenant  ses  constatations  antérieures, 
étudie  riiistophysiologie  de  la  sécrétion  rénp.le,  et 
après  avoir  résumé  les  deux  grandes  théories  de 
Bowniann  et  de  Cushny  adresse  quelques  critiques  à 
la  théorie  de  la  filtration-réabsorptiqn.  Histologique¬ 
ment,  dit-il,  les  cellules  tubulaires  sont  des  cellules 
à  sécrétion  externe,  et  s’il  est  possible  que  le  segment 
grêle  de  l’anse  de  Henle  ait  un  rôle  de  réabsorption, 
rien  ne  le  prouve.  Cristol  (4),  étudiant  du  point  de  vue 
physiologique  les  théories  de  la  sécrétion  rénale, 
adresse  à  la  théorie  de  Cushny-Rlieberg  les  objections 
suivantes.  Si  on  admet  cette  théorie,  il  est  nécessaire 
d’admettre  un  pouvoir  de  réabsorption  actif  vis-à-vis 
du  chlorure  de  sodium  et  du  glucose  ;  on  ne  conçoit 

(1)  May,  Netter  et  P.  Robert,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 

aécembrc  1933,  p.  1438. 

(2)  P.  Vannier,  Les  néphro  aortites  syphilitiques  (Thèse 
de  Paris,  1933). 

(3)  Turchini,  Montpellier  médical,  15  avril  1934,  p.  241. 
(4!  Cristol,  Montpellier  médical,  15  avril  1934,  p.  250. 


pas  pourquoi  la  créatine  apparaît  dans  l’urine  à 
certaines  périodes  et  pas  à  d’autres  ;  on  ne  peut 
expliquer  l’ammonigénèse. 

Cependant  Cambier  (5)  a  appliqué  cette  théorie  au 
diabète  et  à  certaines  affections  rénales  et  estime  que 
l’étude  du  diabète  notamment  confirme  la  théorie  de 
la  réabsorption. 

Une  série  d’autres  travaux  précisent  certains 
points  d’histologie  et  de  physiologie. 

Ehrich  (6)  étudie  les  glomérules  rénaux  normaux 
et  altérés.  Il  estime  que  la  numération  des  noyaux 
cellulaires  et  des  leucocytes  contenus  dans  chaque 
glomérule  est  mi  excellent  moyen  de  déceler  les  alté¬ 
rations  glomérulaires.  La  glomérulo-néplurite  débu¬ 
terait  par  une  prolifération  des  noyaux. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  Pitts  (7)  montre  que 
l’élimination  des  phosphates  n’est  possible  que  si 
une  certaine  teneur  plasmatique  est  atteinte,  et  que 
l’excrétion  urinaire  est  fonction  de  la  phosphatémie. 

Chanutin  (8)  établit  expérimentalement  l’exis¬ 
tence  de  relations  entre  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  et  l’hypertension. 

Bingold  (9)  pense  démontrer  que  le  rein  est  à  l’état 
physiologique  un  organe  destructeur  du  sang. 

Arloing  (10)  produit  chez  le  lapin  des  lésions  rénales 
à  l’aide  de  l’adrénaline  et  de  l’adrénogénine. 

Un  groupe  de  travaux  intéressant  est  celui  que 
Silvette  et  Britton  (ii)  d’mie  part,  Langeron  et  ses 
collaborateurs  de  l’autre,  consacrent  à  l’action  des 
extraits  endocriniens  sur  la  diurèse.  Pour  Lange¬ 
ron  (12),  la  thyroxine  est  un  diurétique  interstitiel, 
la  post-hypophyse  réduit  la  diurèse.  La  folliculine, 
l’extrait  surrénal,  les  extraits  génitaux  agissent 
comme  la  thyroxine,  mais  à  un  degré  moindre.  L’ex¬ 
trait  hépatique  est  un  diurétique  interstitiel,  et  ce 
fait  est  confirmé  par  Perrin  (13)  dans  mie  note  pré¬ 
sentée  au  Congrès  d’Evian.  L’extrait  rénal  n’a  aucune 
action.  Silvette  et  Britton  ont  analysé  finement  l’ac¬ 
tion  de  la  cortico-surrénale  ;  pour  ces  auteurs,  la 
surrénalectomie  entraîne  mi  défaut  d’élimination 
hydrique  dû  à  une  hydrophilie  du  foie  et  des  muscles. 
L’injection  d’extrait  cortical  corrige  ce  défaut. 

III.  —  EXPLORATION  RÉNALE 

Pasteur  Vallery-Radot  et  Delafontaine  (14)  mon¬ 
trent  ce  que  l’on  peut  attendre  en  clinique  des  épreu¬ 
ves  &’ élimination  de  l’eau. 

(5)  Cambier,  Annales  de  médecine,  4  avril  1934,  ]>.  273. 

(6)  Ehrich,  Klin.  Woch.,  22  juillet  1933,  n»  29,  jj.  1130. 

(7)  R.-F.  Pitts,  The  Amer.  J.  of  Physiol.,  i®'  octobre  1933, 
vol.  CVI,  n»  I,  p;  I. 

(8)  Chanutin  et  Barksdale,  Arch.  int.  méd.,  novembre 
1933,  vol.  LU.  U®  5,  p.  739- 

(g)  Bingold,  Klin.  Woch.,  5  août  1933,  n”  31,  p.  1201. 

(10)  Arloing,  Josserand  etLuvRAT,  Soc.debioLdc  Lyon, 

15  janvier  1934. 

(11) SlLVETTEetBRiTTON,  The  Amer.  J.  oj  Physiol.,  i«r  mai 
1933,  vol.  CIV.  n»  2. 

(12)  Langeron,  Paget  et  Ledieu,  La  Presse  médicale, 

6  janvier  r934,  n®  2,  p.  19. 

(13)  Perrin,  Congrès  d’Evian,  communications,  p.  20. 

(14)  PASTEUR  Vallery-Radot  et  Delafontaine,  Congrès 
de  l’insuffisance  rénale  Rapports,  p.  339. 


292 

Enger  et  Preusclioff  (i)  trouvent  une  diminution 
d’élimination  de  Vurochrome  dans  les  néphrites  aiguës 
ou  chroniques  et  dans  les  maladies  amyloïdes  avec 
lésions  rénales,  mais  non  dans  les  néphrites  parcel¬ 
laires.  ha  teneur  en  trjqjtophane  permettrait  de 
différencier  l’origine  rénale  ou  extrarénale  de  l’uro- 
chrome. 

Chabanier  et  Lobo-Onell  (2)  font  une  étude  cri¬ 
tique  de  l'urographie  d’élimination  en  tant  que  test 
d’exploration  de  la  valeur  respective  des  deux  reins. 
Nous  citerons  aussi  les  beaux  travaux  de  Chevassu 
concernantVuropyélographie  rétrograde  ;  tout  en  étant 
du  domaine  chirurgical,  elles  intéressent  au  plus  au 
point  le  médecin  et  peuvent  être  à  la  base  de  re¬ 
cherches  fort  importantes. 

Diverses  épreuves  concernant  plus  spécialement 
les  éliminations  azotées  et  l’équilibre  acide-base  sont 
analysées  aux  chapitres  correspondants. 

JV.  —  LES  GRANDS  SYNDROMES 
BRIGHTJQUES 

1°  Acidose  et  ammoniémie. 

Le  rapport  de  Rathery  et  Dérot  (3)  sur  l’acidose 
rénale  tente  une  mise  au  point.  Après  avoir  envisagé 
la  question  aux  points  de  vue  théorique,  expéri¬ 
mental  et  clinique,  les  auteurs  concluent  que  l’acidose 
a  une  valeur  pronostique  certaine  dans  les  néphrites 
sinon  aiguës,  du  moins  clironiques.  Elle  permet 
en  effet  d’apprécier  l’importance  du  retentissement 
général  de  la  lésion  rénale. 

Postérieurement  à  ce  rapport,  quelques  publica¬ 
tions  sont  à  signaler. 

D’Axbela  (4)  pense  que  l’acidose  résulte  au  début 
d’un  défaut  d’élimination  des  acides  par  le  rein  et 
d’un  trouble  de  l’ammonigénèse.  Plus  tard  intervient 
une  production  exagérée  des  acides  organiques.  Cette 
acidité  du  sang  a  pour  conséquence  une  gêne  de 
l’oxygénation  et  par  suite  un  trouble  de  la  nutrition 
tissulaire.  . 

Dans  les  autres  publications,  quelques  faits  sont  à 
glaner.  Au  point  de  vue  pathogénique,  Csapo  et  Ker- 
pel-P'ronius  (5)  font  jouer  unrôle  majeur  àla  rétention 
des  acides  organiques.  De  Raadt  (6)  conteste  ce  fait. 
Il  conteste  également  d’aillemrs  le  rôle  d’mi  déficit 
dans  la  production  de  l’ammoniaque  par  le  rein  car, 
dit-il,  l’organisme  compense  et  au  delà  ce  déficit. 
La  conclusion  paradoxale  à  laquelle  aboutit  l’auteur 
est  que  l’acidose  rénale  est  en  fait  une  intoxication  . 

(i)  Enger  et  Preüschoff,  Deutsch.  Arch.  t.  klin.  Mediz., 

4  août  1933,  Ti“  4,  p.  385. 

{2)  Chabanier  et  Lobo-OneEl,  La  Presse  médicale, 
13  décembre  1933,  n»  99,  p.  2011. 

(3)  Rathery  et  Dérot,  Congrès  de  l’insuffisance  rénale, 
Lvian,  1933  Rapports,  p.  105. 

(4)  D’ARbela,  L’acidosi  uremica  {Congrès  italien  de  méd. 
interne.  Ravie,  octobre  1933,  in  Pif.  Medica,  14  octobre  1933, 
B»  41,  p.  1539). 

(5)  CsAPO  et  Kerpel-Froniüs,  Wiener  klin.  Wooh., 
29  septembre  1933,  p.  1173.  et  2  mars  1934,  p.  278. 

(6)  DE  Raadt,  Wiener  klin.  Woch.,  2  mars  1934.  P-  278. 
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basique  due  à  une  hyperaminonigenèse.  Dans  le 
brightisme,  le  rôle  de  la  rétention  de  NH“  est  d’ailleurs 
capital  pour  cet  auteur.  La  plupart  des  symptômes 
urémiques  en  résulteraient. 

Au  point  de  vue  sémiologique,  Sacchi  (7)  attribue 
une  grande  vâleur  à  l’ammouiurie  provoquée  comme 
test  de  fonctionnement  rénal.  Brunton  (8)  utilise, 
pour  apprécier  ce  fonctionnement,  le  débit  horaire 
des  acides  et  de  l’ammoniaque.  Il  va  de  soi  que  ces 
examens  ne  sauraient  suffire  et  que,  comme  le  mon¬ 
trent  Rathery  et  Dérot  (9),  il  est  indispensable  de 
doser  aussi  la  réserve  alcaline  et  le/)H  sanguin.  Gavrila 
et  Moya  (10)  attribuent  à  la  réserve  alcaline  une  va¬ 
leur  supérieure  à  celle  de  l’azotémie. 

Migliardi  (ii),  qui  a  utilisé  la  réserve  alcaline  en  chi¬ 
rurgie  luinaire,  en  fait  un  élément  capital  du  pronos¬ 
tic  opératoire  et  refuse  d’opérer  les  sujets  ayant 
une  réserve  alcaline  inférieure  à  30. 

Yelda  (12),  élève  de  Cristol,  dans  sa  thè.se  signale 
dans  l’acidose  rénale  de  l’hypoprotidémie  qui  s’ex¬ 
plique  d’une  part  par  l’hydrémie,  mais  surtout  d’autre 
part  par  la  rétention  de  diastases  protéolytiques  : 
d’où,  dans  les  acidoses  d’origine  rénale,  l’importance 
de  l’indice  de  polypeptidémie  de  Cristol  et  Puech. 

Lescœur  {13),  utilisant  l’équilibre  acido-basique  et 
l’équilibre  chloré,  par  l’assemblage  de  deux  nomo- 
grammes  expose  une  représentation  grajjhique  do  la 
caractéristiquephysio-chimique.  MarcelLaemmer  (14) 
propose  également  un  graphique  représentant  pour 
lui  le  bilan  acido-basique. 

Cette  question  de  l’acidose  est,  comme  nous  l’avons 
vu,  connexe  de  la  question  de  l’ammoniaque.  Le 
métabolisme  de  celui-ci  a  été  à  l’ordre  du  jour  au 
Congrès  de  l’Association  des  physiologistes  de  langue 
française.  Delaunay  (15)  a  étudié  le  rôle  de  l’ammo¬ 
niaque  chez  les  invertébrés.  L’ammoniaque  est  le 
déchet  initial  de  la  dégradation  des  protides  et  est 
excrétée  directe-ment  par  les  animaux  inférieurs 
aquatiques  qui  ont  une  active  et  constante  circulation. . 
Chez  les  animaux  plus  complexes,  pour  qui  l’épura¬ 
tion  est  plus  difffcile,  l’ammoniaque  est  transformée 
en  urée  moins  toxique.  L’acide  urique  apparaît  enfin 
chez, les  animaux  dans  l'organisme  desquels  existe 
une  circulation  d’eau  etpartantime  épuration  réduite. 

Chez  les  invertébrés,  l’ammoniaque  n’est  qu’un 
déchet,  il  n’a  aucmr  rôle  dans  l’équilibre  acido- 
basique. 

(7)  SACcm,  Minerva  Medica,  23  juin  1933,  11“  25,  p.  911.  - 

(8)  Brunton,  PAyijo/.  Review,  juillet  1933,  vol.  XIII,  n»  3, 
p.  372. 

(9)  Loc.  cil. 

(10)  Gavrila  et  Moya,  J.  d'urologie,  septembre  1933, 
t.  XXXVI,  p.  253. 

(11)  Migliardi,  Minerva  Medica,  12  mai  1933,  14“  année, 
t.  I,  n»  19. 

(12)  Yelda,  Thèse  de  Montpellier,  1934. 

(13)  Lescœur,  Représentation  graphique  de  la  caractéris¬ 
tique  physico-chimique.  Un  vol.,’Masson  édit.,  1934. 

(14)  Marcel  Laemmer,  La  Presse  «ufrficale,  7  juillet  1934. 

(  1 5)  Delaunay,  Le  métabolisme  de  l’ammoniaque  d’après 

les  recherches  relatives  aux  invertébrés  (Rapport  à  la 
Vlll<‘  Réunion  de  l’Assoc.  des  Phys,  de  langue  française, 
Nancy,  23-26  mai  1934)- 
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Polonowski  (i),  dans  im  rapport  très  documenté 
et  d’une  remarquable  clarté,  étudie  le  cycle  de  l’am¬ 
moniaque  chez  les  vertébrés. 

L’ammoniaque  a  une  toxicité  trop  grande  pour 
que  son  existence  ne  soit  pas  passagère  partout  où 
rme  élimination  rapide  et  directe  n’est  plus  possible. 
Elle  constitue  chez  les  vertébrés  un  produit  intermé¬ 
diaire  du  métabolisme  des  protides.  En  dehors  des 
voies  d’élimination,  il  disparaît  donc  rapidement, 
presqu’aussitôt  que  formé,  soit  par  transformation 
en  urée  (en  utilisant  l’ornithine  comme  catalyseur 
et  l’arginine  comme  composé  intermédiaire), 
soit  en  donnant  naissance  à  d’autres  composés 
ammoniogènes  aux  dépens  desquels  s’effectue  l’am- 
moniophanérèse  (formation  de  l’ammoniaque).  Ces 
composés  ammoniogènes  ne  sont  pas  tous  connus  ; 
on  peut  citer  au  niveau  du  muscle  l’acide  adényUque 
et  son  complexe  pyrophosphorique  (Embden,  Parnos) 
au  niveau  du  foie,  les  acides  aminés.  Le  cycle  de  l’am¬ 
moniaque  dans  l’organisrne  est  donc  très  complexe  : 
a)  ammoniogénèse tissulaire  (libérationd’ammoniaque 
au  niveau  des  tissus  et  réintroduction  dans  des  compo¬ 
sés  ammoniogènes  ;  b)  ammoniophanérèse  (Polo¬ 
nowski,  Boulanger  et  Bizard)  ou  dédoublement  enzy¬ 
matique  de  ces  composés  intermédiaires  avec  libéra¬ 
tion  d’ammoniaque;  c)  ammoniaque  (élimination  des 
sels  ammoniacaux). 

Au  niveau  du  rein,  il  faudrait  aussi  distinguer  : 

a.  L’ammoniophanérèse  ou  formation  d’ammo¬ 
niaque  qui  existe  dans  le  rein  sain,  n’est  pas  spéciale 
au  rein,  mais  se  retrouve  dans  le  muscle,  le  pancréas, 
le  tissu  nerveux,  le  foie,  etc.  Pour  Krebs,  le  tissu 
rénal  renferme  une  amino-acido-désaminase.  L’am¬ 
moniophanérèse  rénale  ne  paraît  pas  influencée  par 
des  variations  légères  de  la  réserve  alcaline  ou  du 
pu  sanguin.  Il  n’en  est  plus  de  même  lors  d’une  varia¬ 
tion  plus  importante  du  pH  qui,  lésant  la  cellule 
rénale,  entrave  alors  considérablement  la  libération 
diastasique  de  NH^  Au  niveau  du  rein,  les  préciu- 
seurs  de  NH“  ne  sont  certainement  pas  l’urée  ;  il  est 
probable,  comme  le  suppose  Krebs,  que  les  acides 
aminés  sont  les  seuls  précurseurs  de  l’ammoniaque 
urinaire.  Polonowski  avec  ses  collaboratetus  a  cons¬ 
taté  que  l’alanine  racémique  détermine  une  augmen¬ 
tation  du  taux  de  l’ammoniaque  dans  la  veine  rénale. 

b.  L’ammoniurie  ou  excrétion  de  l’ammoniaque. 
Polonowski  fait  remarquer  que  les  coefficients  dits  de 
Maillard,  de  Lantzenberg,  de  Derrien  et  Clogne, 
d’Hasselbaçh,  de  Piessinger  et  Guillaume,  de  Rafflin, 
peuvent  être  conservés,  mais  ils  ont  une  autre  inter¬ 
prétation  que  celle  proposée  par  leurs  autems. 

Dans  l’acidose  rénale  il  apparaît  qu’il  faut  distin¬ 
guer  deux  cas  bien  différents  : 

a.  L’excès  de  formation  de  l’ammoniaque  tradui¬ 
sant  l’effort  de  l’organisme  pom  maintenir  intact 
l’équihbre  acido-basique  des  humeurs.  L’exagération 
d’excrétion  de  l’ammoniaque  traduirait  ainsi  l’exis- 

(i)  PotONOWSKi,  Métabolisme  de  l’ammoniaque  chez  les 
vertébrés  (Rapport  à  la  F/7/”  Réunion  de  l’Assoc.  des  Phys, 
de  langue  française,  Nancy,  23-26  mai  1934). 


tence  de  corps  ammoniogènes  apportés  au  rein  en 
quantité  smabondante  et  résultent  d’un  trouble  du 
métabolisme  des  protides  suscité  par  la  lésion  rénale. 

b.  La  diminution  anormale  de  l’ammoniaque  résul¬ 
tant  de  l’insuffisance  du  pouvoir  diastasique  désa- 
minant  du  rein. 

Il  y  amait  donc  dans  l’acidose  rénale  deux  phéno¬ 
mènes  : 

—  l’mi  d’ordre  rénal  :  défaut  de  formation  de 
l’ammoniaque  par  le  rein  ; 

• —  l’autre  d’ordre  extrarénal  :  excès  de  formation 
par  l’organisme  de  corps  ammoniogènes. 

Si  ces  facteurs  peuvent  intervenir  isolément,  il 
est  plus  probable  qu’ils  agissent  le  plus  souvent 
simultanément. 

2"  Azotémie. 

Pathogénie.  —  Des  rapports  de  Polonowski  et  de 
Delaunay  étudiés  ci-dessus  se  dégage  la  notion  que 
l’ammoniaque  intervient  dans  l'uréopoièse  et  ï'urico- 
poièse.  Benzinger  et  Krebs  (2),  Schuler  et  Reindel  (3) 
confirment  que  chez  l’oiseau  l’acide  mique  se  forme 
aux  dépens  de  l’ammoniaque.  Cette  transformation 
s’effectue  avant  tout  dans  le  foie  et  accessoirement, 
chez  certaines  espèces,  dans  le  rein.  Une  autre  source 
possible  d’acide  mique  est  l’oxydation  des  pmines. 
L’élaboration  d’acide  mique  aux  dépens  de  l’urée  ne 
paraît  pas  exister  aux  dires  de  ces  autems. 

Etabli  dansl’mlcopolèse,  cerôledufoieparaîtégale- 
ment  incontestable  dansl’méopoièse,  et  des  exemples 
tels  que  l’observation  de  Talheimer  (4)  où  une  suture 
du  foie  fut  suivie  d’azotémie  viennent  confirmer  son. 
existence.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que, 
comme  le  montrent  Brahic  (5)  et  W.-R.  Fearon  (6), 
ce  rôle  est  avant  tout  mi  rôle  de  transformation.  Le 
foie  fabrique  de  l’mée  probablement  par  désamination 
des  acides  aminés,  comme  l’ont  montré  encore  réceni- 
iiieiit  Bollmann,  Mann  et  de  Magath  (7).  Pour  qu’il 
y  ait  méopoièse,  il  faut  qu’il  y  ait  apport  massif  de 
protides  désintégrés  que  transforme  le  foie  et  aussi  «la 
soi-disant  azotémie  hépatique  »  postule  im  deuxième 
factem  ;  elle  en  postule  même  un  troisième  :  une 
insuffisance  d’élimination  par  oligmie  absolue  ou  re¬ 
lative.  En  effet,  comme  le  montre  Hanns  (8)  après 
d’autres  auteurs,  l’mée  introduite  dans  l’organisme 
quitte  avec  une  extrême  rapidité  celui-ci. 

Bralfic  rappelle  d’autre  part  que  le  foie  peut  jouer 
un  rôle  inverse  et  que  son  défaut  de  fonctiomie- 
ment  diminue  alors  l’méopoièse  :  comme  nous  le 
montrons  dans  ime  observation,  il  peut  encore,  avec 

(2)  Benzinger  et  Krebs,  Klin.  Woch.,  5  août  1933, 11“  31 
p.  1207. 

(3)  SCHUIER  et  Reindel,  Klin.  Woch.,  23  septembre  1933, 
p.  1479.  —  Schuler,  Klin.  Woch.,  12  août  1933,  p.  1253. 

(4)  Talheimer,  Soc.  chir.,  21  juin  1933. 

(5)  Brahic,  Marseille  médical,  5  mai  1933,  p.  609. 

(6)  W.-R.  Fearon,  The  Briiish  Med.  Journ.,  16  septembre 
1933,  n”  3793- 

(7)  Cités  par  W.-R.  Fearon,  loc.  cil. 

(8)  Alfred  Hanns,  Soc.  méd.  du  Bas-Rhin  Déc.  1933. 
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ces  cas,  y  avoir  azotémie  avec  augmentation  non 
plus  de  l’urée,  mais  de  l’azote  résiduel. 

Une  contribution  à  l’étude  de  la  part  nerveuse  de 
l’azotémie  est  également  apportée  par  Cornil  et 
Mosinger  (i)  qui  montrent  l’existence  d’une  éléva¬ 
tion  de  la  constante  d’Ambard  chez  des  traumatisés 
médullaires.  Popper  (2)  assigne  une  origine  nerveuse 
à  l’azotémie  constatée  au  cours  d’intoxications 
aiguës  provoquées  par  l’oxyde  de  carbone  ou  les  bar¬ 
bituriques.  Ombras  (3),  d’autre  part,  décrit  des  formes 
curables  de  l’encéphalite  psychosique  azotémique, 
maladie  d’un  grand  intérêt  pour  l’étude  des  azo¬ 
témies  nerveuses.  Le  rôle  du  système  nerveux 
apparaît  ainsi  primordial;  ce  qui  est  mal  élucidé, 
c’est  le  mécanisme  par  lequel  il  agit;  modifie-t-il 
l’excrétion,  augmente-t-il  la  production  :  la  chose 
est  difficile  à  dire. 

Les  azotémies  extrarénales  retiennent  donc  de  plus 
en  plus  l’attention.  Castaigne  et  Chaumerliac  (4) 
consacrent  à  leur  étude  et  à  leur  classification  cli¬ 
nique  plusieurs  publications,  dont  un  rapport  pré¬ 
senté  au  Congrès  d’Evian.  Ces  auteurs  estiment  qu’il 
faut  distinguer  les  azotémies  par  oligurie  simple,  les 
azotémies  par  oligurie  relative  à  la  quantité  d’al¬ 
bumine  ingérée,  les  azotémies  commandées  par  une 
oligurie  relative  à  la  quantité  d’urée  formée  dans  l’or¬ 
ganisme,  les  azotémies  avec  manque  de  sel,  les  azo¬ 
témies  d’origine  complexe.  Dans  chacun  de  ces 
groupes,  il  faut  encore  distinguer  les  azotémies 
extrarénales  pures  ou  par  surcroît.  Cette  classifi¬ 
cation  fait  une  large  place  à  l’oligurie  comme 
facteur  pathogénique,  mais  ne  méconnaît  point 
cependant  le  rôle  possible  de  l’hyperuréopoièse 
par  désintégration  tissulaire,  par  hyperhépatie, 
par  troubles  nerveux  ou  endocriniens.  L’ac¬ 
tualité  de  ces  études  est  attestée  par  ime  série 
d’autres  articles.  Fischer  (5),  s’efforçant  lui  aussi  de 
classer  les  azotémies  extrarénales,  montre  qu’elles 
peuvent  résulter  d’une  diurèse  insuffisante,  d’une 
hypochlorémie  ou  d’une  hyperuréopoièse  d’origine 
hépatique,  l'ierveuse,  endocrinienne  ou  liistolytique. 

Ferro  Luzzi  (6),  s’inspirant  des  idées  de  Rathery, 
classe  les  azotémies  en  : 

i»  Hyperazotémies  extrarénales  (alimentaires, 
par  augmentation  du  métabolisme  endogène  des 
protéines)  ; 

2“  Hyperazotémies  de  rétention,  d’ordre  gloméru¬ 
laire  ; 

3 «Hyperazotémies  de  résorption,  d’ordre  tubulaire  ; 

(1)  Cornil  et  Mosinger,  Soc.  méd.  de  Marseille,  10  mai 
1933- 

(2)  Popper  et  Schechter,  Klin.  Woch.,  12  août  1933, 
p.  1252. 

(3)  J.  Ombras,  Contribution  à  l’étude  des  encéphalites 
psychosiques  aiguës  azotémiques  curables  (Thèse  de  Mont¬ 
pellier,  1932-1933). 

(4)  Castaigne  et  Chaumerliac,  Congrès  de  l'insuffisance 
rénale,  Évian,  1933  Rapports,  p.  i  et  n”  spécial  Journ.  méd. 
franç.,  septembre  1933,  n»  9. 

(5)  Fischer,  Concours  médical,  25  avril  1934,  p.  1229. 

(6)  Luzzi  Ferro,  Minerva  Medica,  27  octobre  1933, 
24“  année,  t.  II,  n”  43. 


4“  Hyperazotémies  mixtes  ;  glomérulaires  et  tubu¬ 
laires. 

Roch  (7)  attribue  à  l’hyperhépatie  l’azotémie  cau¬ 
sée  par  l’insuline,  azotémie  dont  Rathery  asouligné  la 
rareté;  il  s’agirait  là,  pour  lui,  défaits  qui  doivent 
être  bien  exceptionnels,  étant  donnée  la  rareté  de 
l’azotémie  chez  les  diabétiques  traités  par  l’insuline. 

Il  découle  de  ces  travaux  que,  comme  le  montre 
Brahic  (8),  un  chiffre  donné  d’azotémie  est  la  résul¬ 
tante  d’actions  physiologiques  multiples.  Il  faut,  pour 
l’interpréter,  tenir  compte  de  l’excrétion  rénale,  des 
apports  exogènes  et  endogènes,  de  l’organe  transfor¬ 
mateur  des  protides  qu’est  le  foie,  de  l’organe  régu¬ 
lateur  qu’est  le  système  nerveux. 

Pour  établir  le  rôle  de  ces  facteurs,  l’étude  de 
Vazote  non  uréique  présente  un  intérêt  qui  est  souli¬ 
gné  par  Volterra  (9)  et  par  Schupfer  (10)  et  affirmé  par 
Hoesch'(ii).  Cet  auteur  montre  qu’une  élévation  de 
l’aminoacidémies’observedansles  lésions  hépatiques, 
etCerqua  (12)  confime  ces  faits.  C’est  aussi  dans  les 
lésions  du  foie  que  pour  Fuld  (13)  s’observe  une  aug¬ 
mentation  de  l’ammoniémie  dont  Urbach  (14)  in¬ 
dique  un  nouveau  procédé  de  dosage.  Cristol  (15) 
reprend  l’étude  de  la  polypeptidémie  et  montre  à 
nouveau  l’importance  de  la  rétention  des  diastases 
protéolytiques  chez  les  néphritiques. 

Schlierbach  (16)  propose  une  nouvelle  méthode  de 
dosage  de  l’indoxyle,  dérivé  azoté  auquel  Guy 
Laroche  et  Grigaut  (17),  Serane  (18)  consacrent  de 
nouveaux  mémoires  et  que  l’un  de  nous  avec  Sig- 
wald  a  déjà  étudié. 

Marcolongo  (19)  étudie  les  variations  du  taux  de  la 
guanidine  dans  le  sang  ;  on  constate  dans  les  né¬ 
phrites  une  augmentation  de  la  guanidine  jusqu’à 
I  ou  2  milUgrammes  p.  loo,  au  lieu  de  o'"e,7 
p.  100  (chiffre  normal  d’après  Marcolongo  et  Ber- 
nabo)  ;  mais  en  plus  des  difficultés  de  dosage, 
l’auteur  estime  qu’il  n’y  a  pas  parallélisme  entre 
le  taux  de  la  guanidine  sanguine  et  l’importance 
de  la  lésion  fonctionnelle  du  rein.  Les  différences 
qui  surprennent  l’auteur  s’expliquent]  probable¬ 
ment  par  ce  fait  que  l’augmentation  du  taux 
de  la  guanidine  résulte  d’un  trouble  du 

(7)  ROCH,  Congrès  de  l’insuffisance  rénale,  Évian,  1933 
(communications),  p.  12. 

(8)  Loc.  cit.  p.  5  ' 

(9)  Volterra,  Le  inodificazioni  chimiche  del  sangue, 
dei  liquidi  organfci  et  dei  tissuti  nel  i’uremia  vera  (XXXIX° 
Congrès  it.de  méd.  t»<.,  Pavie,  1933,  in  iîi/.  Med.,  14  octobre 
1933.  P-  1540)- 

(10)  Schupfer.  loc.  cit.,  p.  i  de  cette  revue. 

(11)  Hœsch  et  SiEVERT,  Klin.  Woch.,  aôaoût  1933,  p.  1354. 

(12)  Cerqua,  Minerva  Medica,  8  décembre  1933,  p.  802. 

(13)  Fuld,  Klin.  Woch.,  26  août  1933,  p.  1364. 

(14)  Urbach,  Klin.  Woch.,  13  janvier  1934,  n“  2,  p.  63. 

(15)  Cristol,  Paris  médical,  2“  semestre  i933i  P'  307- 

(16)  Schlierbach,  Klin.  Woch.,  7  octobre  i933t  n“  40, 
p.  1567. 

(17)  Guy  Laroche  et  Grigaut,  Monde  médical,  15  juii- 
let  1934. 

(18)  Serane,  Soc.  hydr.  et  climat,  méd.  de  Paris,  5  février 
1934- 

(19)  Marcolongo,  Minerva  Medica,  13  octobre  1933, 
240  année,  t.Tl,  n»  41. 
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métabolisme  général  par  retentissement  sur  l'orga¬ 
nisme  de  la  lésion  rénale  et  non  de  l’état  même  du 

En  ce  qui  concerne  la  créatine  et  la  créatinine, 
•c’est  surtout  leur  excrétion  qui  retient  l’attention. 

Dominguez  et  Pomerene  (i)  dégagent  de 

leurs  expériences  la  fonction  logarithmique  qui  régit 
l’excrétion  de  la  créatinine.  Wolfï  (2)  montre  que  la 
créatinurie  provoquée  est  indépendante  de  la  créati- 
nurie  spontanée.  Jollifïe  et  Chasis  (3)  pensent  démon¬ 
trer  que  l’élimination  de  la  créatinine  n’est  pas  uni¬ 
quement  le  fait  d’rme  filtration  glomérulaire,  mais 
résulte  aussi  pour  une  part  d’une  excrétion  tubulaire. 
‘Cette  conception  sape  les  bases  sur  lesquelles  est 
■établie  l’épreuve  de  Rheherg,  qui  continue  cependant 
à  être  très  étudiée  à  l’étranger,  notamment  par 
Eassen  (4),  Cambier  (5),  Gavazzini  (6). 

Nous  rappellerons  que  le  but  de  cette  épreuve  est, 
■en  comparant  la  créatininémie  et  la  créatininurie,  de 
calculer  le  liquide  filtré  par  les  glomérules  et  la  con¬ 
centration  qu’il  subit  au  niveau  des  tubes.  Ea  créati¬ 
nine  est  choisie,  car  elle  ne  subirait  aucmie  réabsorp¬ 
tion  et  serait  éliminée  uniquement  par  les  glomérules. 
Cette  année,  Cambier  estime  que  l’épreuve  de  Rhe- 
berg  n’est  pas  supérieure  à  la  constante  d’Ainbard  ; 
Gavazzini  pense  que  l’on  ne  peut  expérimentale¬ 
ment  ni  confirmer  ni  infirmer  la  théorie  de  Rheberg. 

Une  autre  épreuve  américaine  de  perméabilité 
rénale  à  Vurèe.es,tV épreuve  deMoeller,  Mac  Intosh  et 
Van  Slyke.  De  Sanctis  Monaldi  (7),  qui  l’a  étudiée; 
conclut  à  sa  valeur  clinique.  Holman  (8)  a  expéri¬ 
menté  chez  le  chien  l’influence  des  lésions  hépatiques 
sur  ce  coefficient  et  trouve  une  élévation  modeste  du 
blood  urea  clearance  sous  l’influence  de  ces  lésions. 

Ee  rapport  uréique  de  Cotlet  (9),  dont  nous  avons 
parlé  l’an  dernier,  est  très  critiqué  par  Brahic  (10). 

En  conclusion,  on  peut  noter  un  véritable  effort 
pour  trouver  des  épreuves  nouvelles,  mais  nous  ne 
pensons  pas  qu’il  ait  pour  le  moment  abouti  à 
quelque  chose  de  décisif;  d’ailleurs  des  articles 
comme  ceux  de  Truc  (i  i),  de  Pautrat  (i  2)  permettent 
de  se  rendre  compte  que  nous  possédons  avec  la 
constante,  la  phénol-sulfone-phtaléine  et  les  autres 

(1)  R.  DOMINGUEZ  et  Eliz.  Pomerene,  The  Journal  of  bic- 
log.  Chemislry,  mars  1934,  vol.  CIV,  n»  3,  p.  449. 

(2)  WOLEP,  Z.  f.  Klin.  Mediz.,  1933,  vol.  CXXIV,  p.  370. 

(3)  N-  JOLLiFFE  et  H.  Chasis,  The  Amer.  J.  of  Physiol., 
juin  1933,  vol.  CIV,  n“  3,  p.  677. 

(4)  Eassen,  Acta  Medica  Scandin.,  30  décembre  1932, 
1>.  275. 

(5)  Cambier,  Annales  de  médecine,  novembre  1933,  p.  360, 
et  4  avril  1934,  p.  273. 

(6)  Gavazzeni,  Jl  Policlinico,  Sez  .med.,  i»'  mai  1933, 
l.XE,n<>5. 

(7)  De  Sanctis  Monaldi,  Rif.  Medica,  15  juillet  1933, 
n”  28,  p.  1063. 

(8)  Holman  R.  The  Amer.  J.  oj  Physiol.,  juin  1933,  vol. 
CIV,  n»  3,  p.  615. 

(9)  COTTET,  La  Presse  médicale,  12  mai  1934,  n“  38,  p.  762. 

(10)  Brahic.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  mai 
1933,  et  Marseille  médical,  25  octobre  1933,  p.  474- 

(11)  Truc,  Montpellier  médical,  15  avril  1934,  p.  267. 

(12)  Pautrat,  Gaz.  méd.  de  France,  i"  mai  1934,  p.  404. 


épreuves  classiques  en  France,  de  solides  moyens 
d’exploration  rénale. 

Plus  intéressantes  sont  les  recherches  de  procédés 
nouveaux  de  dosage,  et  le  dosage  photométrique  de 
l’azote  total  que  décrit  Urbach  (1,3)  serait  un  réel 
progrès  en  raison  de  sa  simplicité.  Il  convient  toute¬ 
fois  d’attendre  pour  juger  de  sa  valeur. 

Ee  taux  de  l’urée  rachidienne  apprécié  en  série  par 
Eeipold  (14),  serait  d’autre  part  égal  au  85  p.  100  du 
taux  de  l’urée  sanguine,  sauf  dans  les  maladies  ner¬ 
veuses  où  ime  augmentation  est  notée.  Reiche  (15), 
qui  fait  une  étude  d’ensemble  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  néphrites,  observe  une  augmen¬ 
tation  simultanée  mais  non  parallèle  de  l’azote  total 
sanguin  et  de  l’azote  total  raclfidien. 

Au  point  de  vueclinique,  Guy  Earoche  (i  6)  consacre 
un  rapport  aux  néphrites  chroniques  purement  azo- 
témiques  qui  sont  parfois  difficiles  à  diagnostiquer. 

3»  Œdème. 

Une  controverse  touchant  la  pathogénie  a  eu  lieu 
à  Evian  entre  Abrami  (  1 7)  et  Govaerts  (18).  Abrami ,  se 
basant  sur  des  observations  cliniques  que  nous  avons 
commentées  dans  ce  journal  (19),  a  affirmé  que  les 
modifications  de  la  protidémie  et  de  la  lipidémie 
n’étaient  pas  liées  aux  lésions  rénales  par  mi  rapport 
de  cause  à  effet  et  qu’elles  n’étaient  ni  la  cause  néces¬ 
saire  ni  la  cause  suffisante  de  l’œdème,  puisqu’il  y 
avait  des  hypoprotéinémies  et  des  hyperlipidémies 
sans  œdèmes  et  des  œdèmes  sans  hypoprotidémies 
ni  hyperlipidémie.  Govaerts  a  fait  remarquer  que, 
sans  être  une  cause  suffisante  et  nécessaire  de 
l’œdème,  l’hypoprotidémie  pouvait  néanmoins  avoir 
un  rôle  pathogénique.  Pour  lui,  l’œdème  rénal  résul¬ 
terait  d’un  trouble  complexe.  Ee  rein  retient  l’eau 
et  dans  la  pathogénie  de  cette  rétention  le  rôle  du 
chlorure  de  sodimn  n’est  pas  niable.  Cette  rétention 
aboutit  à  l’œdème  par  suite  de  l’hypoprotidémie  qui 
trouble  la  répartition  des  liquides  interstitiels  et 
réalise  les  conditions  indispensables  à  l’infiltration 
des  parties  déclives. 

Il  semble  que  l’éclectisme  de  Govaerts  soit  en  ac¬ 
cord  avec  les  travaux  sur  la  question  parus  cette 
année.  Farmer  (20)  et  ses  collaborateurs,  expérimen¬ 
tant  chez  le  chien  néphrectomisé  soumis  à  des  injec¬ 
tions  de  liquide  de  Ringer,  trouve  que  la  rétention  de 
chlorure  de  sodium  est  un  facteur  majeur  de 

(13)  URBACH,  Mediz. Klin.,  Sdécembre  1933,  n»5o,p.  1684. 

(14)  Eeipold,  Mediz.  Klin.,  19  janvier  1934,  n”  3,  p.  85* 

{15)  Reiche,  Zeitsch.  f.  Klin.  Mediz.,  vol.  CXXIV» 

P-  352. 

(i  6)  Guy  Earoche,  Congrès  de  V insuffisance  rénale,  Évian, 
1933  Rapports,  p.  165. 

(17)  Abrami,  M”®  Bertrand  Fontaine  et  Eichtvvitz, 
Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Éviau,  1933  Rapports, 
p.  241. 

(18)  Govaertz,  Congrèsde  l’insuffisance  rénale,  Évian,  1933, 
Communications,  p.  46. 

(19)  Rathery  et  Dérot,  Ees  maladies  médicales  des  reins 
{Paris  médical,  octobre  1933). 

{20)  Farmer,  Barry,  Alice  Reed  et  Ivy,  Arch.  int.  de 
médecine,  mai  1933,  vol.  El,  n“  5,  p.  704. 


PARIS  MÉDICAL 


296 

l’œdème  et  l’hypoprotidémie  un  facteur  secondaire. 

Mac  Clure  (i),  après  avoir  étudié  les  modifications 
humorales  au  cours  des  néphrites  de  l’enfant,  pense 
qu’il  y  a  dans  l’œdème  un  facteur  actif.  Un  facteur 
favorisant  ce  dernier  est  l’ hypoprotidémie. 

Dunn  (2)  révoque  en  doute  le  rôle  exclusif  du 
chlorure  de  sodium  et  admet  à  côté  de  lui  le  rôle  des 
altérations  capillaires  et  des  modifications  des  pro¬ 
tides. 

Hoffmann  (3),  enfin,  aboutit  à  une  conclusion 
proche  de  celle  de  Govaerts  :  pour  lui,  l’hypopro- 
tidémie  favorise  l’accumulation  des  liquides  extra¬ 
cellulaires,  mais  l’étendue  de  cette  accumulation  est 
réglée  par  l’excrétion  rénale. 

Il  resterait  à  préciser  la  cause  de  l’hypoproti- 
démie.  Myers  et  Taylor  (4).  dans  un  cas,  ont  constaté 
que  l’hypoprotidémie  était  due  au  fait  que  le  foie 
était  incapable  d’élaborer  les  protides  et  de  les  rendre 
assimilables. 

40  La  chlorémie.  , 

Nous  avons  longuement  insisté  l’an  dernier  sur 
ce  chapitre  de  pathologie  rénale  qui  a  fait  l’objet 
encore  cette  année  de  publications  intéressantes. 
Nous  citerons  notamment  les  articles  de  Castaigne  (5), 
le  rapport  de  Merklen  (6),  le  travail  de  Pasteur  Val- 
lery-Radot  et  Delafontaine  (7). 

Castaigne  fait  une  étude  d’ensemble  du  rôle  du 
chrlorure  de  sodium  dans  l’organisme  à  l’état  normal 
et  pathologique.  Il  insiste  sur  le  rôle  physiologique  du 
chlorure  de  sodium  :  a)  assure  l’équilibre  physico¬ 
chimique  ;  6)  il  a  un  rôle  cytophylactique  ;  c)  il 
possède  mi  rôle  antitoxique  s’opposant  à  la  désinté¬ 
gration  des  tissus  et  neutralisant  les  poisons  ;  d)  il 
assure  un  fonctionnement  rénal  normal. 

Rathery  (8)  étudie  V hyperchlorémie  sans  œdème. 

Mais  c’est  surtout  V hypochlorémie  qui  a  fait  l’ob¬ 
jet  du  plus  grand  nombre  de  recherches. 

L’hypochlorémie  n’aboutirait  pas  nécessairement 
à  l’hyperazotémie  ;  Mach,  Evelyn  Mach  et  Siclou- 
noff  (9)  ont  étudié  le  phénomène  au  cours  des  cir¬ 
rhoses  ponctionnées  ;  ils  constatent  que  chez  des 
sujets  soumis  à  des  ponctions  répétées,  la  perte  de 

(1)  Mac  Clure,  Becler,  de  Takats  et  Hinman,  Arch.  of 
Int.  Med.,  juin  1933,  p.  819. 

(2)  Dunn,  The  British  Med.  Journal,  9  septembre  1933, 
n»  3792,  p.  477. 

(3)  Hoffmann,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Evian 
1933  Communications,  p.  65. 

(4)  Myers  et  Taylor,  J.  A.  M.  A.,  15  juillet  1933, 
vol.  CI,  n»  3,  p.  198. 

(5)  Castaigne,  Journ.  méd.  français,  décembre  1933, 
t.XXII,n“  12,  p.  397. 

(6)  Merklen,  Congrès  de  l’insuffisance  rénale,  Éviau;  1933 
Rapports,  p.  197. 

(7)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Delafontaine,  Syn¬ 
thèse,  janvier  1934,  p.  5. 

(8)  Rathery,  Néphrite  hyperchlorémique  sans  oedème, 
in  Néphropathies  et  Néphrites,  Baillière  édit.,  1934,  p.  73. 

(9)  René  Mach,  Evelyn  Mach  et  Siclounoff,  Congrès 
de  l’insuffisance  rénale,  Évian,  1933  Communications,  p.  36, 
et  Schœeü.  mediz.  Woch.,  20  janvier  1934,  n“  3,  p.  54. 
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chlorure  de  sodium  est  considérable,  la  chlorémie 
sanguine  est  de  2  gr.  70,  cependant  l’urée  sanguine 
est  normale.  Lemierre  et  Levesque  avaient  déjà 
insisté  sur  les  bons  effets  de  la  rechloruration 
sur  l’état  général  des  ascitiques  soumis  pendant 
longtemps  au  régime  décliloruré,  mais  leur  azote 
subissait  alors  une  ascension  brusque.  L’absence 
d’hyperazotémie,  pour  Mach  et  ses  collabora¬ 
teurs,  s’expliquerait  parce  que  le  taux  du  chlore 
sanguin  n’était  pas  très  abaissé,  2  gr.  70  ;  or, 
Binet,  Haden  et  Glass  ont  montré  que  chez  le 
chien  déchloruré,  l’azotémie  n’intervient  que  lorsque 
la  clilorurie  plasmatique  s’abaisse  au-dessous  de 
2S'',6o  par  litre.  L’argument  n’est  peut-être  pas 
absolu,  car  il  nous  paraît  difficile  ici  de  conclure  de 
l’animal  à  l’homme.  Une  chlorémie  de  2  gr.  70  est 
déjà  une  chlorémie  très  basse. 

I.e  rôle  antitoxique  du  chlorure  de  sodium  et  sa 
fixation  locale  interviendraient  dans  le  mécanisme  de 
certaines  hypochlorémies  avec  azotémie.  Nous  rap¬ 
pelons  à  ce  sujet,  sans  revenir  aux  recherches  de 
Gosset,L.  Binet  et  Petit-Dutaillis  (10),  les  travaux  de 
Legueu  (ii),  Fey  (12),  Chabanier  et  Lobo-Onell  (13), 
Robineau  (14),  Max  Lévy  (15),  Pierre  Duval,  Lani- 
bret,  Wolfromm  (16).  On  s’expliquerait  ainsi  les 
azotémies  hyperchloréiuiques  post-opératoires. 

Félix  Legueu,  Fey-Palazzoli  et  M"®  Lebert  {17) 
exposent  leurs  recherches  expérimentales  sur  l’aug¬ 
mentation  du  taux  des  chlorures  dans  les  tissus  trau¬ 
matisés  et  ils  concluent  :  «  Nous  ne  pensons  pa's  que 
la  fixation  du  sel  dans  le  muscle  ou  les  tissus  explique 
tous  les  phénomènes  post-opératoires  de  chloropénie, 
nous  sommes  persuadés  du  contraire  ;  il  nous  a  sem¬ 
blé  intéressant  de  reproduire  ces  quelques  résultats 
expérimentaux.  » 

Chabanier  s’efforce  d’expliquer  de  la  mmiière 
suivante  l’azotémie  par  chloropénie  apparue  dans 
l’occlusion  intestinale  et  après  les  interventions  clii- 
rurgicales.  L’occlusion  entraînerait  une  résorption 
des  produits  azotés  toxiques,  comme  le  montre 
l’augmentation  de  l’azote  résiduel.  Le  chlore  est 
utilisé  pour  neutraliser  ces  toxiques.  Des  lors,  s’il  y 
a  assez  de  chlore  dans  l’organisme,  aucun  symptôme 
n’est  constaté;  s’il  n’y  en  a  pas  assez,  un  état  de  choc 
apparaît.  Il  y  aura  au  cours  de  cet  état  chloropénie. 


(10)  Gosset,  Binet  et  Petit-Dutaillis,  La  Presse  médicale 
7  janvier  1928,  p.  17. 

(11)  Legueu  et  Fey,  Journ.  d’urologie,  5  janvier  1933, 
t.  XXXVI,  p.  5  ;  Congrès  de  l’insuffisance  rénale,  Évian, 
1933  Rapports,  p.  149. 

(12)  Fey,  Journ.  méd.  français,  décembre  1933,  t.  XXII, 
n»  12,  p.  421. 

(13)  Chabanier  et  I.obo  Onell,  La  Presse  médicale, 
14  février  1934,  n»  13,  p.  251. 

(14)  Robineau,  Soc.  de  chirurgie,  13  décembre  1933. 

(15)  Max  Lévy,  Soc.  de  gastro-entérologie  de  Paris,  12  fé¬ 
vrier  1934. 

(16)  Wolfromm,  XXXI 11“  Congrès  français  d’urologie, 
Paris,  9-14  octobre  1933. 

(17)  Legueu,  Fey,  Palazzoli  et  M‘i«  Lebert,  Journ .  méd. 
français,  décembre  1933,  t.  XXII,  h®  12,  p.  412. 
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puisqu’une  partie  du  chlore  est  fixée  dans  les  tissus 
avec  les  toxines  azotées  qu’il  neutralise  ;  il  y  ainra 
aussi  azotémie  puisque  toutes  les  toxines  azotées  ne 
sont  pas  neutralisées.  Un  mécanisme  analogue  inter¬ 
vient  au  cotus  du  choc  post-opératoire  :  le  chlore,  en 
eSet,  est  utilisé  poiu:  neutraliser  les  déchets  azotés  éla¬ 
borés  dans  les  régions  traumatisées  :  de  là  la  richesse 
en  chlore  de  ces  régions  (Voir,  travaux  de  Legueu 
etPey). 

Rachmilevitz  (i),  envisageant  non  pas  seulement 
l’azotémie  chloroprive  par  perte  de  chlore,  fait  jouer 
un  rôle  pathogénique  majeur  à  la  perte  d’eau  qui 
trouble  le  métabolisme  général. 

Ces  facteurs  tissulaires  de  l’hypochlorémie  et  de 
l’azotémie  par  hypochlorémie  ne  doivent  pas  faire 
mécoimmtre  le  rôle  du  rein,  ainsi  que  le  montre  l’ob¬ 
servation  d’im  malade  suivi  par  Morawitz  et 
Schloss  (2),  puis  par  Ercklentz  (3).  Morawitz  et 
Schloss,  en  se  basant  sur  les  effets  de  la  rechloruration, 
avaient  présenté  leur  sujet  comme  atteint  d’azoté¬ 
mie  extraréuale  liée  à  une  chloropénie  secondaire 
à  des  vomissements  et  à  mi  régime  sans  sel.  Erckleutz 
a  eu  l’occasion  im  an  après  de  faire  l'autopsie  du  même 
sujet  et  a  trouvé  des  reins  scléreux.  Ceci  prouve  une 
fois  de  plus  combien  il  faut  être  prudent,  dans  l’inter¬ 
prétation  des  azotémies  avec  chloropénie,  c’est  ce 
que  souligne  Meyer  (4)  dans  un  article. 

De  merveilleux  résultats  obtenus  par  la  rechloru- 
ratiou  continuent  à  être  rapportés  non  seulement 
chez  des  opérés,  mais  encore  au  cours  d’une  diarrhée 
cholériforme  (Caroli)  (5),  de  néphrites  aiguës  (Chaba- 
nier)  (6),  de  poussées  aiguës  au  cours  de  néphrites 
chroniques  (Chabanier)  (7).  Mais  cette  thérapeutique 
si  efficace  est  délicate  à  manier.  Da  discussion  tou¬ 
chant  les  indications  ou  la  rechlormation  et  la  ma¬ 
nière  de  la  faire  a  eu  lieu  à  Uvian.  Certains,  avec 
Jeanbrau  (8),  et  ce  sont  surtout  les  chirurgiens, 
estiment  que  l’usage  du  sérum  hypertonique  doit  être 
de  règle  dans  les  cas  d’accidents  post-opératoires 
inexpliqués  même  en  l’absence  de  tout  un  examen 
du  sang;  ils  citent  à  ce  sujet  de  véritables  résurrec¬ 
tions.  Rathery  (9)  insiste  sur  ce  fait  que  le  problème  ne 
se  pose  pas  de  la  même  façon  dans  les  accidents  post¬ 
opératoires  et  chez  les  malades  atteints  de  néphrite. 
Des  premiers  ont  le  plus  souvent  un  rein  sain  et  on 
s'explique  que  très  fréquemment  l’injection  hyper- 

(1)  RAcg?in.EvjTZ,  The  13  janvier  1934,  u»  5759, 

p.  78. 

(2)  Morawitz  et  3çhloss,  Klin.  Woch.,  24  septembre 
1932,  an  XI,  n»  39,  p.  1629. 

(3)  Ercxlentz,  Klin.  Woch.,  8  juillet  1933,  n“  27,  p.  1058. 

{4)  PaulMbyer,  Klin.  Woch.,  26  août  1933,  n”  34, p.  1334. 

(5)  Caroli,  Paris  médical,  24  février  1934,  n»  8,  p.  181. 

(6)  Chabanier,  Gaume,  Eobo-Oneix  et  M**»  Eélit, 
Soc.  jranç.  d’urologie,  18  décembre  1934. 

(7)  Chabanier,  Eobo-Onell,  hiEHiAup  et  M“«  Eélu, 
La  Presse  médicale,  23  inai  1934.  n»  41,  p.  845.  Chabanier, 
I,obo-Onell  et  M“o  I,èlu,  Lm,  Presse  médiçaÙ,  9  août  1933, 
p.  1249  ;  Soc.  franç.  4’ urologie,  2P  novembre  1933. 

(8)  Jeanbrau,  Congrès  4e  l'insuffisance  rénale,  Ébrian,  1933 

Communioatiçna,  p.  27- 

(9)  Rathery,  Congrès  de  l’insuffisance  [rénale,  Évian,  1933 
Communications,  p.  33. 


tonique  soit  bien  tolérée.  Cependant,  même  dans  les 
cas  chirurgicaux,  Legueu  et  Fey  (10),  Chabanier  (ii) 
conseillent  d’étudier  la  chloropénie  et  la  chlorurie. 

Dans  les  cas  chirurgicaux,  les  effets  de  la  rechloru¬ 
ration  massive  sont  ici  en  tous  points  remarquables, 
et  il  semble  bien  que  lorsque  le  besoin  de  chlorure  de 
sodium  est  non  douteux,  il  faut  intervenir  assez  bru¬ 
talement.  Chevassu  admet  que  l’injection  intravei¬ 
neuse  hypertonique  a  une  action  complexe  mal  défi¬ 
nie  mais  utUe,  il  parle  de  «  purge  vasculaire  ».  Cha- 
banJer  (12),  Lévy  (13)  préconisent  même  la  rechloru¬ 
ration  pré-opératoire  systématique.  Nous  revenons 
aux  anciennes  techniques  d’il  y  a  vingt-cinq  ans  : 
la  rechloruration  systématique  des  opérés. 

Sans  nier  l’utilité  de  cette  rechloruration  mas¬ 
sive,  qui  avait  été  trop  abandonnée  à  la  suite  des 
recherches  de  Widal  sur  les  méfaits  de  la  rétention 
chlorurée,  et  bien  qu’ayant  été  les  premiers  à  mon¬ 
trer  les  dangers  de  la  déchlormation  excessive,  nous 
ne  pouvons  nous  empêcher  de  réprouver  la  rechloru- 
ration  systématique.  File  a  ses  indications  non 
douteuses,  mais  elle  a  aussi  ses  contre-indications  ; 
il  ne  faudrait  pas  oublier  les  accidents  d’œdème  aigu 
pulmonaire  qu’on  peut  voir  survenir  chez  des  opérés 
rechlorurés  indûment  alors  qu’ils  étaient  en  état  de 
rétention  chlorurée  malgré  leur  hypochlorémie. 

Le  point  délicat  dans  le  problème  de  la  thérapeu¬ 
tique  de  riiypoclilorémie  réside  justement  dans  le 
diagnostic  exact  de  l’hypoclilorémie.  Tous  les 
auteurs  sont  d’accord  sur  ce  fait  sur  lequel  Ra¬ 
thery  et  Rudolf  d’un  côté,  L.  Blum  de  l’autre, 
avaient,  dès  le  début  de  leurs  recherches,  longuement 
insisté,  c’est  qu’une  hypochlorémie  sanguine  n’in¬ 
dique  pas  nécessairement  une  hypochlorémie  géné¬ 
ralisée  à  tous  les  tissus.  Certains  continuent  à 
admettre  l’importance  du  dosage  du  chlore  glo¬ 
bulaire  comme  témoignage  de  l’état  du  chlore 
tissulaire  ;  nous  continuons  à  soutenir  l’opinion 
que  nous  n’avons  cessé  d’émettre  que  le  chlore 
globulaire  ne  représente  en  rien  le  chlore  tissulaire. 

Pour  diagnostiquer  l’hyppchlorémie  avec  chloro¬ 
pénie  tissulaire  de  l’hypochlorémie  avec  chloropexie, 
Rudolf  (14)  avait  proposé  d’utiUser  le  schéma  sui¬ 
vant  ;  dans  la  première,  l’abaissement  du  chlore  plas¬ 
matique  va  de  pair  avec  ime  réserve  alcaline  haute, 
il  s’agirait  de  chloropénie  vraie  ou  «  autonome  »  ; 
dans  la  seconde,  la  réserve  alcaline  et  le  chlore 
sanguin  suivent  une  marche  parallèle;  il  y' aurait 
hypochlorémie  avec  rétention  du  chlore  tissu¬ 
laire.  La  première  serait  justiciable  de  la  rechlo¬ 
ruration  ;  dans  la  deuxième  il  ne  faudrait  pas  rechlo- 
nuer.  P.  Merklen  (15)  admet  cette  différenciation. 

(10)  Fey,  Soc.  franç.  d’urologie,  18  décembre  1933. 

(11)  Chabanier,  Soc.  franç.  d’urologie,  20  novembre  1933. 

(12)  Chabanier,  Robo-Oneix  et  I,élu,  Soc.  franç. 
d’urologie,  16  mars  1934. 

(13)  Max  Lévy,  Loc.  cil.,  p.  296,  réf.  15. 

(14)  Rudolf,  Thèse  de  Paris,  1931,  et  Paris  médical, 
2®  semestre  1933,  P-  3ii- 

(15)  Pr.  Merklen,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Évian, 
1933  Rapports,  p.  197. 


PARIS  MÉDICAL 


298 

Nous  estimons,  quant  à  nous,  que  si  elle  donne  sou¬ 
vent  des  indications  exactes,  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi  ;  elle  compte  bien  des  exceptions. 

Nous  pensons  que  pour  se  rendre  compte  de  l’exis¬ 
tence  d’une  hypoclilorémie  avec  chloropénie,  rien 
n’est  plus  délicat,  et  c’est  encore  l’examen  systéma¬ 
tique  du  sujet,  son  mode  de  réaction  à  la  rechloru- 
ration,  qui  donne  les  meilleures  indications.  Castaigne 
propose  l’épreuve  de  diurèse  provoquée,  associée  à  la 
recherche  du  pouvoir  de  concentration  comme  mé¬ 
thode  d’étude  de  la  valeur  clinique  d’une  azotémie. 

Cette  difia.culté  que  le  médecin  rencontre  pour 
diagnostiquer  rh3q)ochlorémie  avec  chloropénie, 
seule  justiciable  de  la  réchlonrration,  doit  l’inciter  à 
beaucoup  de,  prudence  dans  l’acte  de  la  rechlorura¬ 
tion  ;  l’uu  de  nous  a  insisté  sur  ces  faits  au  Congrès 
d’Evian,  et  Eemierre  comme  Castaigne  ont  pleine¬ 
ment  confirmé  ses  réserves. 

Dans  la  pratique,  la  rechloruration  massive  est  in¬ 
diquée  en  cas  d’accidents  post-opératoires;  il  faut  ici 
agir  vite  et  fort,  mais,  même  ici,  nous  recommandons 
la  prudence.  En  cas  de  néphrite,  au  contraire,  nous 
estimons  que  la  rechloruration  doit  être  prudente  et 
progressive.  Il  existe,  commenousl’avonsmontréavec 
Sigwald.  à  la  phase  terminale  des  néphrites,  des  hypo¬ 
chlorémies  irréductibles;  enfin  et  surtout  il  existe  des 
sujets  atteints  d’hypochlorémies  plasmatiques  qui, 
sous  l’influence  de  la  rechloruration,  peuvent  faire 
des  accidents  (Eemierre,  Rathery,  Et.  Bernard,  etc.)  ; 
le  praticien  doit  bien  savoir  que  toutes  les  hypochlo¬ 
rémies  ne  sont  pas  justiciables  de  la  rechloruration. 

Cristol  (i)  a  schématisé  les  différentes  éventualités 
possibles.  Il  distingue  trois  cas. 

Premier  groupe  :  il  y  a  occlusion  et  vomissements, 
il  y  a  donc  chloropénie,  il  faut  rechlorurer. 

Deuxième  groupe  :  c’est  rm  opéré;  la  C3i:olyse 
fixe  le  chlore  ;  le  sodium  appelle  CO*,  la  réserve  alca¬ 
line  s’élève,  le  chlonue  de  sodimn  rétablira  l’équi¬ 
libre. 

'Troisième  groupe  :  c’est  un  néphrétique  à  la  der¬ 
nière  période,  le  chlore  est  dans  les  tissus,  le  sodium 
fixé  par  les  ions  acides  libres  :  rechlorurer  donne  des 
désastres. 

Nous  ferons  des  réserves  touchant  ce  troisième 
groupe,  car  dans  certaines  néphrites  aiguës,  dans  cer¬ 
taines  néphrites  chroniques  nous  avons  eu  d’excel¬ 
lents  résultats  en  rechlorurant,  mais  en  rechlorurant 
avec  prudence. 

5°  La  rétention  du  sodium  et  ia  natrémie.  - 

Pourvel  (2)  a  fait  une  intéressante  étude  touchant 
l’élimination  comparée  de  NaCl  et  de  Q.  On  se 
rappelle  le  rôle  hydratant  de  Tion  Na  admis  par 
Déon  Blum. 

L’élimination  physiologiquedu  sodium  obéiraitaux 
mêmes  lois  que  l’élimination  du  chlore,  elle  se  fait 
suivant  un  rythme  en  échelon  de  deux  à  quatre  jours. 

(i)  P.  CRiSTon,  Gaz.  méd.  de  France,  i®'  juillet  1934,  p.  585, 
(a)  POURVEI-,  Thèse  de  Montpellier,  1934. 


20  Octobre  ig34. 

L'élimination  pathologique  du  sodium  peut  : 
a)  se  superposer  à  celle  du  chlore  ;  b)  être  indépen¬ 
dante  de  celle  du  chlore  :  dans  la  néphrite  hydropi- 
gène,  la  rétention  sodique  est  plus  importante  que 
la  rétention  chlorée  ;  c)  il  semble  que  Tion  sodimn  ait 
un  pouvoir  hydratant  supérieur  à  celui  de  Tion  chlore, 
mais  B  la  formation  des  œdèmes  s’accompagne  tou¬ 
jours  d’une  rétention  des  ions  chlore  et  sodium  plus 
importante  pour  le  sodiunr  que  potu  le  chlore  ». 

6“  Calcémie. 

Violle  (3)  étudie  l’action  du  calcium  sur  la  diu¬ 
rèse.  Izod  Bennett  (4),  dans  un  rapport  documenté, 
montre  la  fréquence  de  l’hypocalcémie  dans  les  né¬ 
phrites  et  son  rôle  dans  le  nanisme  rénal. 

7°  Soufre. 

Ses  variations  sont  étudiées  par  Colombino  (5).  Le 
taux  de  cet  ion  s’élève  à  l’état  pathologique  ;  cette 
élévation,  indépendante  de  celle  de  Tazotémie,  serait 
parallèle  à  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline.  Grab- 
field  (6)  note  ime  diminution  de  la  suhaturie  dans  une 
néphrite. 

8°  Teneur  globale  en  ions. 

Celle-ci  serait  constante  à  l’état  normal  et  patho¬ 
logique,  comme  le  prouve  la  mesure  de  la  conducti¬ 
vité  électrique  faite  par  Pr.  Merklen  et  par  Chaumer- 
liac  (7).  Il  y  aurait  mi  mécanisme  régulateur  de  la 
teneur  globale  en  ions.  L’augmentation  patholo¬ 
gique  d’im  ion  paraît  compensée  par  la  diminution 
automatique  d’un  autre. 

9®  L’hypertension. 

Au  point  de  vue  expérimental,  l’hypertension  est 
produite  par  néphrectomie  partielle  (Chanutin)  (8)  et 
par  des  injectionscistemalesdekaolin.  Cette  dernière 
technique  sert  de  base  à  des  recherches  de  Brama  et 
Samet  (9)  et  de  Hôgler,  Uberrack,  Zell  et  Falta(io). 
Brama,  par  énervation  des  reins,  arrive  à  supprimer 
Thyperteaasion  prodoiite  par  injection  de  kaolin. 
Hôgler  montre  que  l’énervation  soorrénale  est  par 
contre  sans  action  sou  elle  et  que  le  système 

(3)  VlOLis,' La  Presse  ntédicale,  2  mai  1934,  n®  35,  p.  702; 
Soc.  hydr.  et  cUm.  méd.  de  Paris,  19  mars  1934. 

(4)  Izod  Bennbtt,  Congrès  de  l’insuffisance  rénale,  Évian, 
1933  Rapports,  p.  93. 

(5)  Colombino,  XXXIII^  Congrès  franç.  d’urol.  Paris, 
9-14  octobre  1933. 

(6)  Grabfield,  Arch.  Int.  Méd.,  octobre  1932,  vol.  LU, 
n»  4. 

(7)  P.  Merxlen,  M”*®  BLANauEX,  Chaumerliac  et  Ad¬ 
not,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  26  janvier  1934. 

(8)  Chanutin  et  Barksdale,  Arch.  Int,  Méd.,  novembre 

1933.  vol.  LU,  n»  5,  p.  739. 

(9)  L.  Braun  et  B.  Samet,  Wiener  klin.  Woch.,  19  janvier 

1934,  n®  3,  p.  65,  et  2  février  1934,  n®  5,  p.  134, 

(10)  Hoeolbr,  Uberrack,  Zell  et  Falta,  Klin.  Woch., 
17  février  1934,  n®  7,  p,  255. 
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adrénalinique  n’intervient  pas  dans  sa  production. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  Laubr}'  et 
Walser  (i)  montrent  que  la  coexistence  des  lésions 
rénales  et  de  l’hypertension  est  loin  d’être  constante. 
Quand  il  y  a  coïncidence,  il  est  généralement  difficile 
d’établir  quel  syndrome  a  commencé.  Quand,  enfin, 
un  tel  diagnostic  est  possible,  c’est  le  plus  souvent 
rii3rpertension  qui  est  le  premier  phénomène  en  date. 

Cependant,  sans  nier  l’existence  d’une  hyperten¬ 
sion  primitive  bien  mise  en  évidence  par  les  travaux 
expérimentaux  de  C.  Heymer,  Nordmann  {2)  et 
Goormagtigh  (3)  et  les  recherches  sur  le  sinus  caro¬ 
tidien  de  Hering,  Hej’manns  (4),  F.-P.  Merklen  (5); 
Rathery  (6)  estime  que  dans  l’hypertension  perma¬ 
nente  observée  en  clinique,  le  rein  est  le  plus  souvent 
lésé  primitivement. 

Agadjaniantz  (7),  élève  d’Oberling,  reprenant  chez 
le  lapin  les  expériences  de  Nordmann  et  de  Goor¬ 
magtigh,  ne  retrouve  ni  les  lésions  glomérulaires, 
signalées  par  Nordmann  ni  les  lésions  vasculo- 
rénales  notées  par  Goormagtigh. 

L’examen  des  viscères  de  six  lapins  hypertendus 
(après  énervation  du  sinus  et  résection  quelques 
semaines  après  des  nerfs  de  Cyon),  quatre  à  douze- 
mois  après  les  opérations,  n'a  pas  permis  de  déceler 
la  moindre  lésion  artério-rénale  ou  sclérose  du  gloiué  ■ 
]  ule.  La  myocarde,  par  contre,  est  le  siège  d’init; 
])rolifération  conjonctive  en  foyers  limités. 

Ces  expériences  montrent  qu’mie  hypertension 
même  prolongée  ne  détermine  pas  nécessairement 
pour  le  moins  des  lésions  rénales. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  Olivier,  Meillère 
et  Albeaux-Pernet  (8)  ont  traité  deux  cas  ]3ar  la 
surrénalectomie,  tandis  que  Braun  préconise  l’éner¬ 
vation  rénale. 

V.  --  ASPECTS  CLINIQUES 
DU  BRIGHTISME 

Quelques  aspects  du  brightisme  méritent  d’être 
étudiés  indépendamment  des  grands  syndromes  en 
raison  de  leiur  complemté. 

L’albuminurie  est  souvent  le  seul  signe  d’une  né¬ 
phropathie.  Il  importe  alors  de  préciser  .si  cette 
albuminmrie  est  cicatricielle  ou  si  elle  est  l’indice 
d’une  lésion  active. 

Rathery  (9)  insiste  à  ce  point  de  vue  sur  une  série 
de  symptômes.  L’influence  du  régime,  de  la  station 

(1)  Laubry  et  Walser,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale, 
Lvian,  1933  (rapports),?.  255. 

(2)  Nordmann,  Krkh.  Forschg.,  igay,  VII,  p.  268. 

■  (3)  Goormaotigh,  Ann.  Anal,  pathol.,  VIII,  p.  585. 

(4)  Hbvmanns,  Bodckaert  et  Reoniers,  Le  sinus  caro¬ 
tidien.  Un  vol.,  Doin  édit.,  1933. 

(5)  P.-P.  Merklen,  Thèse  de  Paris,  1933. 

(6)  Raïhery,  Néphropathies  et  néphrites,  Baillière  édit., 
p.  r  et  26. 

(7)  Agadjaniantz,  Thèse  de  Paris,  1934. 

(8)  Olivier,  Meillère  et  Albeaux-Pernet,  Congrès  de 
l’insuffisance  rénale,  Évian,  1933  (communications),  p.  76, 

(9)  Rathery,  Le  traitement  des  albuminuries  juvénilesi 
Baillière  édit.,  1933, et  Néphropathies  et  néphrites,?.  sgetSS. 


debout,  de  la  fatigue  permet  une  telle  différenciation  : 
dans  ces  conditions,  l’albuminurie  cicatricielle  est 
fixe.l’albuminurie  évolutive  variable.  La  constatation 
de  cylindres  granuleux  permet  également  d’affirmer 
l’évolutivité  ;  mais  Meyler  (10)  conteste  ce  fait  et 
dénie  toute  valeur  à  la  cjdindrurie  même  si  les  cy¬ 
lindres  sont  granuleux. 

Au  point  de  vue  pathogéuique,  Haj-mann  et 
Bender  (ii)  se  sont  demandé  si  l’albummurie  ne  pou¬ 
vait  pas  être  d’origine  humorale  et  ont  essayé  de  le 
voir  en  injectant  à  des  sujets  normaux  du  plasma 
d’albumhmrique  :  résultats  négatifs. 

Glanznianu  (12)  pense  que  dans  les  albuminuries 
fonctionnelles  les  modifications  de  la  concentration 
ionique  du  sang  peuvent  jouer  un  rôle,  notamment 
dans  les  albmninuries  de  fatigue.  Il  admet  le  rôle 
possible  de  la  compression  prévertébrale  de  la  veine 
rénale  gauche  ;  mais  cette  théorie  échafaudée  par 
Jones  est  infirmée  par  Mchels  et  Pannhorst  (13) 
qui,  par  cathétérisme  lurétéral,  démontre  que  l’albu¬ 
minurie  est  aussi  fréquemment  droite  que  ganelio 
quand  elle  n’est  pas  bilatérale. 

Butten  (14)  consacre,  à  (iropos  d’un  cas,  une  re\'ue 
générale  à  l’albuminurie  de  Bence  Jones  et  apporte 
des  documents  sur  le  point  iso-électrique  de  cette 
protéine. 

Nanisme  rénal. 

Cette  curieuse  affection  qn’Apert  a  fait  connaître 
en  France  serait  très  fréquente  en  Angleterre,  comme 
le  montre  Izod  Bennett  (15).  11  faut  en  distinguer 
trois  types  :  un  nanisme  rénal  pur  sans  déformations 
osseuses,  un  nanisme  rénal  avec  malformations  os¬ 
seuses,  ou  rachitisme  rénal,  dont  Deglos  (16)  apporte 
un  nouveau  cas,  et  enfin  un  infantilisme  rénal.  Le 
rôle  de  l'hypocalcémie  apparaît  capital  à  Bennett. 
Celui  de  l’acidose  est  incriminé  par  Sendrail  (17)  qui 
rappelle  justement  le  rôle  que  joue  ce  dernier  fac¬ 
teur  dans  le  rachitisme  vrai.  Ive  rôle  d’une  rétention 
de  ces  hormones  endocriniennes  qui,  ainsi  que  l’a 
montré  Lœper,  sont  normalement  éliminées  par  le 
rein,  e.st  admis  à  titre  d’hypotlièse  par  M.  Dérot  (19). 

Anémie  des  brightiques. 

Ce  syndrome  est  attribué  par  Griva  et  Asinelli  (10) 

(10)  Meyler,  Zeitschr.  f.  Klin.  Mediz.,  1933,  vol.  CXXIV, 

(11)  Haymann  et  Bender,  Arch.  Inl.  Med., ma.rs  1933, 
vol.  LI.  n»  3,  P-  447. 

(12)  Glanzmann,  Schweiz.  Mediz.  Woch.,  13  janvier  1934, 

(13)  Michels  et  Pannhorst,  Müncli.  Mediz.  Woch., 
25  août  1933,  p.  1316. 

(14)  Butten,  Le  Scalpel,  13  janvier  1934,  n"  2,  p.  4^ 

(15)  Izod  Bennett,  Congrès  de  Vinsuffiisancerénale,  Évian, 
1933  (rapports). 

(16)  Deglos,  Soc.  de  péd.,  21  février  1933. 

(17)  Sendrail  et  Bézy,  Arch.  méd.  des  «n/anfs,  juillet  1933, 
t.  XXXVI,  n»  7. 

(18)  M.  Dérot,  La  Science  médicale  pratique,  15  décembre, 

1933,  p.  815.  J  JA  , 

(19)  Griva  et  .Vsinelli,  Arch.  per  le  Sc.  med.,  décembre, 
1932,  t.  LVII.  U"  12. 
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à  une  intoxication  de  la  moelle  osseuse  d'origine 
rénale.  Dérot  (i)  dissocie  dans  ce  syndrome  l’anémie 
des  œdémateux  attribuable  à  la  dilution  .sanguine, 
l’anémie  dos  azotémiques  qui  est  d’ordre  toxique  et 
dans  la  patliogénie  de  laquelle  les  dérivés  aromatiques 
jouent  probablement  un  rôle,  comme  l’a  montré 
Beelier. 

Urémie  nerveuse. 

Nobécourt  (2)  décrit  minutieusement  l’éclampsie 
des  néphrites.  L’hypertension  artérielle  joue,  d’après 
cet  auteur,  un  rôle  pathogénique  de  premier  plan; 
l’œdème,  la  rétention  chlorée  sèche,  l’hypertension 
céphalo-rachidienne  interviendraient  peut-être,  mais 
accessoirement  et  seulement  dans  les  cas  de  néphrites 
aiguës. 

Lunedei  (3)  pense  qu’il  s’agit  habituellement  d’un 
spasme  artériel  cérébral  entraînant  la  production 
d’œdème  dans  des  tissus  prédisposés.  Evans  (4) 
incrimhie  à  la  fois  l’ischémie  par  le  spasme  artério- 
laire  et  l’œdème  cérébral. 

Urémie  digestive. 

Chabrol  et  Porin  ont  fait  une  étude  de  l’urémie 
cholériforme  avec  syndrome  pseudo-péritonéal.  Bou- 
chut  (5)  rapporte  un  cas  d’azotémie  ayant  simulé  une 
occlusion  intestinale;  des  nuances  chniques  per¬ 
mettraient  le  diagnostic  :  météorisme  moins  net, 
absence  de  péristaltisme.  Contrairement  à  ce  que 
pense  l’auteiu,  la  constatation  d’azotémie  élevée  n’a 
pas  de  valeiu  absolue,  d’après  Caroli  (6).  Cet  au¬ 
teur  dans  un  cas  de  syndrome  intestinal  grave  à  type 
cholériforme,  note  ime  azotémie  de  3®’', 45  qui  dis¬ 
parut  par  rechloriuation. 

YI.  —  NÉPHRITES  AIGUES 
Néphrites  toxiques. 

L’attention  a  été  surtout  attirée  par  la  néphrite 
aurique. 

Cette  entité  morbide  fait  l’objet  d’un  travail 
d’Et.  Bernard  et  Rossier  (7)  ainsi  que  de  communicar 
tions  d’Et.  Bernard  (8),  de  Sigur  et  (9),  d’Orgaz  (10), 

(1)  M.  Dêrot,  Gaz.  méd.  de  France,  i»'  mars  1934,  p.  207. 

(2)  Nobécourt,  III»  Congrès  de  pédiatrie  de  Londres, 
1933,  et  Gaz.  des  hôp.,  9  septelnbre  1933,  p.  1305  ;  16  sep¬ 
tembre  1933,  p.  1337. 

(3)  Lunedei,  La  patogenese  deir  Eclampsia  dei  nefritici 
[Rapport  au  XXXIX»  Cong.  it.  de  Med.  int.,  Pavie, 
octobre  1933,  iu  Rif.  Med.,  14  octobre  1933,  p.  1540. 

(4)  Evans,  The  Lancet,  9  septembre  1933,  n”  5741. 

(5)  Bouchut,  Weigert  et  Fichât,  Journ.  Méd.  Lyon, 
5  août  1933,  t.  XIV,  U”  326. 

(6)  Caroli,  Paris  médical,  24  février  1934,  n“  8,  p.  181. 

(7)  Et.  Bernard  et  Rossier,  Paris  médical,  6  janvier 
934,  P-  28. 

(8)  Et.  Bernard,  Soc.  méd.  des  hSp.  de  Paris,  7  juillet 
1933. 

(9)  SiGURET,  L’Hôpital,  avril  1934,  n»  356  bis,  p.  258. 

(10)  Orgaz,  La  Prensa  Med.  Arg.,  ei  mai  1933,  t.  XX, 
n"  25, 
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de  Pierre  Bourgeois  (ii).  Au  point  de  vue  expérimen¬ 
tal,  Pasteur  Vallery-Radot,  Gilbrin  et  P.  Gauthier- 
VilIars(i2)apportentune  importante  documentation. 
Cette  néjihrite,  étudiée  pour  la  première  fois  en  1906 
par  Gilbert  et  Levai,  est  généralement  fruste  ;  tout 
se  borne  à  de  l’albumimuie.  A  un  degré  de  plus,  il 
y  a  hématurie  et  polyurie.  Plus  rarement  on  observe 
des  formes  graves  azotémiques  ou  même  des  formes 
anuriques. 

Boiugeois  (13),  dans  micas,  note  l’association  à  mi 
diabète  rénal. 

L’or  est  sûrement  en  cause,  mais  son  action  n’est 
pas  toujours  d’ordre  toxique,  parfois  la  néphrite 
survient  à  l’occasion  d’injections  de  doses  minimes 
par  un  mécanisme  d’intolérance. 

Au  poüit  de  vue  anatomique,  la  lésion  prédomine 
sur  les  tubes  contournés. 

Pasteur  Vallery-Radot  chez  l’animal,  a  observé  une 
néphrite  sans  œdèmes  et  a  pu  lûstologiquement  étu¬ 
dier  la  répartition  de  l’or  qui,  lorsque  l’injection  est 
récente,  donne  lieu  à  de  fines  granulations  siégeant 
sur  la  membrane-  basale  des  cellules  des  tubuli. 
Quand  l’injection  est  plus  ancienne,  les  grains 
métalliques  plus  gros  sont  à  l’intérieur  des  cellules. 

En  dehors  de  la  néphrite  aurique,  mentionnons 
les  cas  de  néphrite  mercurielle  étudiés  par  Louis 
Ramond  (14),  parMontzka  (15).  Levratet  Morelon  (16) 
reproduisent  chez  l’animal  des  lésions  rénales  avec 
des  dérivés  de  Vacridine.  Claude  Gautier  .(17)  observe 
de  l’azotémie  avec  hypochlorémie  chez  un  intoxiqué 
parle  tétrachlorure  de  carbone.  Pagniez  (18)  rapporte 
un  cas  d'encéphalopatliie  saturnine.  Bass  (19)  insiste 
siu  l’intérêt  de  la  recherche  du  plomb  urinaire. 

Schretzenmayer  (20)  attribue  au  calcium  la  guéri¬ 
son  d’tm  cas  à! anurie  saturnine.  Le  calcium,  en  effet, 
amènerait  la  fixation  du  plomb  par  les  tissus. 

Néphrites  infectieuses. 

Merklen  etGounelle  (21)  rapportent  deux' cas  de 
néphrite  aiguë  due  au  spirochète  d’Inada  et  Ido.  La 
contamination  est  due  à  des  boues  de  rivière.  Le 
tableau  clinique  rappelle  celui  des  néphrites  de  guerre. 

(11)  Pierre  Bourgeois,  J.  Courtois,  Porcher  et 
J.-Ch.  Giraud,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  23  juin  1933. 

(12)  PASTEUR  Vallery-Radot,  Gilbrin etM“®  Gauthier. 
Villaes,  La  Presse  médicale,  18  novembre  1933,  p.  1827- 

(13)  P.  Bourgeois,  G.LoiREAUet  J.-C.  Giraud,  Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  25  mai  1934. 

(14)  L-  Ramond,  La  Presse  médicale,  16  septembre  1933, 
p.  1443- 

(15)  Montzka,  Mediz.  Klin.,  i®’’  octobre  1933,  p.  1343- 

(16)  Levrat  et  Morelon,  Soc.  (ie  6»o/.  de  Lyon,  19  juin  1933. 

(17)  Cl.  Gautier,  Chatron  et  Seidmann,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  15  décembre  1933. 

(18)  PAGNIEZ,  Plichet  et  SAULES,  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  13  avril  1934. 

(19)  Bass,  Deutsch.  mediz.  Woch.,  3  nov.  1933.  P- 1665. 

(20)  Schretzenmayer,  Dc»iscft.  Woch.,  20  octobre 

1933,  P-  1601. 

(21)  Merklen  et  Gounelle,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
15  décembre  1933. 
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La  raideur  de  la  nuque  peut  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic. 

D’une  étude  d’ensemble  du  rein  des  syphilitiques 
Sézary  et  Lenègre  (i)  concluent  à  la  rareté  des  trou¬ 
bles  rénaux  chez  les  syphilitiques  secondaires  non 
traités  et  à  la  bonne  tolérance  du  traitement  d’at¬ 
taque.  Après  des  traitements  prolongés,  le  fonction¬ 
nement  rénal  est  assez  fréquemment  troublé  sans 
être  défectueux. 

V.  Heimann  (2)  montre  combien  est  rare  la  né¬ 
phrite  syphilitique  et  étudie  l’action  des  divers  médi¬ 
caments  spécifiques  sur  le  rein.  Les  arsenicaux  pa¬ 
raissent  être  les  mieux  tolérés.  Nicolas  (3)  cependant 
préconise  l’emploi  du  bismuth  dans  les  néphrites 
syphilitiques. 

Le  professeur  Achard  {4)  consacre  une  étude  aux 
pyélonéphrites  et  aux  néphrites  typhiques. 

Cazalas  (5)  rapporte  un  cas  de  ces  dernières. 

Lemierre  (6)  décrit  la  néplirite  azotémique  précoce 
de  la  scarlatine  et  rapporte  une  observation  où  l’in¬ 
gestion  de  chlorures  amena  de  l’œdème. 

Nous  citerons  les  documents  apportés  par  Andrieu 
et  Passa  (7)  sur  la  néphrite  diphtérique,  Pierre  Bour¬ 
geois  (8)  sur  la  forme  rénale  de  la  maladie  d’Osler, 
Francis  Bosio  (9)  sur  la  néphrite  ourlienne,  Zœl- 
1er  (10)  sur  la  néphrite  à  Micrococcus  catarrhalis  _et 
Hautschmann  (ii)  sur  la  néphrite  grippale.  Cas- 
soute  (12)  a,  d’autre  part,  observé  un  cas  de 
néphrite  avec  purpura  au  cours  de  l’ascaridiose. 
Guerra  Ponseca  (13)  a  vu  mie  néphrite  après  injec¬ 
tion  de  vaccin  polymicrobien.  Rathery  (14)  consacre 
une  clinique  à  la  néplirite  aiguë  de  V érythème  noueux. 

Néphrites  après  transfusion. 

Un  mémoire  de  Tzanck  (15),  un  autre  mémoire  de 


(i)  SÉZARY  et  I,ENÈGRE,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
3’ novembre  1933. 

<2)  Violette  Heimann,  Danger  des  médicaments  anti- 
syphilitiques  chez  les  rénaux  (Thèse  de  Paris,  1933). 

(3)  Nicolas,  Contribution  à  l’étude  du  traitement  des 
néphrites  syphilitiques  (Thèse  de  Montpellier,  1932-1933). 

(4)  Achard,  La  Rif.  Med.,  24  juin  1933,  p.  937. 

(5)  Cazalls,  Arch.  méd.  et  pharm.  militaires,  décembre 
1933,  t.  C,  n»  5,  p.  741. 

(6)  Demierre,  Bull,  méd.,  30  septembre  1933,  n°  39, 
p.  615. 

(7)  Andrieu  et  Passa,  Soc.  méd.  mil.  française,  8  juin  1933. 

(8)  Pierre  Bourgeois,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  7  juil¬ 
let  1933. 

(9)  Fr.  Bosio,  Contribution  à  l’étude  de  la  néphrite  our¬ 
lienne  et  de  sa  forme  azotémique  (Thèse  de  Montpellier, 
1932-1933)- 

(10)  ZcELLBR,  Andrieu,  Cromier  et  Passa,  Soc.  méd.  des 
hôp.  de  Paris,  20  octobre  1933. 

(11)  Hautschmann,  Münch.  médis.  Woch.,  15  septembre 
1933.  P-  1434. 

(12)  Cassoute  et  Vague,  Soc.  méd.  de  Marseille,  24  jan¬ 
vier  1934. 

(13)  Guerra  Fonseca,  Thèse  de  Paris,  1933. 

(14)  Rathery,  Néphropathies  et  néphrites,  p.  141, 

(15)  Tzanck,  Moline  et  Panis,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
3  novembre  1933. 


Liège  (16),  une  communication  d’Alessandri  (17)  et 
enfin  la  thèse  d’Anne-Laure  Herr  (18)  sont  consacrés 
à  ce  sujet.  Il  s’agit  là  de  faits  rares  eu  égard  à  la  fré¬ 
quence  des  transfusions. 

L’incompatibilité  est  en  cause  dans  certains  cas, 
l’intolérance  dans  d’autres.  Chniquement,  deux 
phases  se  succèdent  ;  mie  phase  d’hémoglobmurie,mie 
phase  d’anurie,  avec  azotémie,  hypochlorémie  et 
acidose.  Le  retour  de  la  diurèse  n’amène  pas  toujours 
la  guérison.  Celle-ci  survient  dans  16  cas  sur  17  obser¬ 
vés  par  Tzanck.  Liège  et  Mi'o  Herr,  au  contraire, 
notent  la  mort  dans  70  p.  100  des  cas.  Seules  les 
néphrites  anaphylactiques  paraissent  guérir;  celles 
par  incompatibihté  seraient  généralement  mortelles. 
Histologiquement,  les  tubes  sécréteurs  apparaissent 
obstrués  par  l’hémoglobine  ;  les  l&ions  cellulaires 
sont  difficiles  à  apprécier.  Le  traitement  médical 
ne  suffit  pas  toujours;  Liège  préconise  la  décapsu¬ 
lation  ;  Alessandri,  l’anesthésie  du  pédicule  rénal 
ou  mieux  encore  la  rachi-anesthésie.  ^ 

Néphrites  anaphylactiques. 

Tzanck  (19)  leur  consacre  im  article.  Les  caractères 
les  individualisant  sont  la  non-toxicité  de  l’agent 
causal  au  moins  aux  doses  employées,  l’existence  de 
signes  associés  tels  qu’urticaire,  l’évolution  générale¬ 
ment  bénigne. 

C’est  un  processus  d’intolérance  qui  intervient  pro¬ 
bablement  dans  l’observation  de  Pierre  Bourgeois  (20) . 
Il  s’agit  d’une  tuberculeuse  qui,  après  une  injection 
de  25  centigrammes  de  crisalbme,  fit  une  albuminurie 
massive  puis  ime  néphrite  aiguë  bénigne  avec  azo¬ 
témie  de  I  gramme,  et  œdèmes  modérés.  Elle  guérit 
en  cinq  semaines.  Au  point  de  vue  humoral,  cette 
malade  présentait  une  hyperprotidémie  de 
100  grammes  portant  surtout  sur  la  globuline. 
L’épreuve  du  rouge  Congo  était  positive.  Ce  dernier 
point  mérite  de  retenir  l’attention  et  doit  être  inter¬ 
prété  en  tenant  compte  des  classiques  expériences 
de  Letterer  (21).  Cet  auteur  a  montré  en  effet  le  rôle 
de  l’hyperglobulinémie  dans  la  pathogénie  de  l’amy- 
lose  et  a  d’autre  part  obtenu  des  hyperglobuliné¬ 
mies  massives  enprovoquaut  chez  la  souris  des  chocs 
hmnoraux.  La  malade  deBourgeoisréaUse  donc,  après 
ime  injection  de  thiosulfate  d’or,  un  processus  très 
analogue  à  celui  que  Letterer  a  expérimentalement 
reproduit  chez  la  souris  à  l’aide  de  soufre  colloïdal. 

>•  Les  Hépato-néphrites. 

Uneleçon  de  Pasteur Vallery-Radot  (22),  mie reirne 

(16)  Liège  et  M““  Herr,  Annales  de  médecine,  novembre 
1933,  t.  XXXIV,  n»  4,  p.  398. 

(17)  Alessandri,  XXXJII^  Congrès  franç.  d’urologie,- 
Paris,  octobre  1933. 

(18)  Anne-Laure  Herr,  Néphropathies  graves  consécur 
tives  à  la  transfusion  du  sang  (Thèse  de  Paris,  1933). 

(19)  Tzanck  et  Cottet,  Les  intolérances  rénales  (La  Presse 
médicale,  14  mars  1934,  n»  21,  p.  415). 

(20)  P.  Bourgeois  et  collaborateurs,  Loc.  cit.,p.  ci-contre. 

(21)  Letterer,  Ziegl.  Beitr.,  1926,  Bd.  LXXV. 

(22)  Pasteur  Vallery-Radot,  Problèmesactuelsdepatho- 
logie  médicale,  3''  série,  p.  315.  Masson  édit. 
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de  Dérot  (i)  attirent  à  nouveau  l’attention  sur  cette 
question.  Carnot  et  Jean  Weill  (2),  Sorel  (3)  rappor¬ 
tent  des  cas  de  spirochétose  par  submersion.  Harvier, 
F.-P.  Merklen  et  Antonelli  (4)  ont  observé  tm  cas  de 
septicémie  à  perfringens.  Rathery  et  Dérot  (5),  tm  cas 
d’hépato-néphrite  staphylococcique.  De  syndrome 
humoral  apparaît  très  complexe.  Rathery  et  Dérot 
notent  une  hyperazotémie  qui  porta  d’abord  sur 
l’azote  résiduel,  une  hypochlorémie  avec  chloro- 
pexie  et  réserve  alcaline  haute,  une  hyperprotéido- 
glycémie  considérable.  Carnot  note  une  azotémie  très 
élevée  avec  azoturie  également  considérable.  Gau- 
joux  etBrahic  (6)  montrent  tout  le  parti  que,  malgré 
l’hyperazotémie,  l’on  peut  tirer  de  la  constante 
d’Ambard  pour  explorer  la  fonction  rénale  dans  de 
tels  cas. 

Cette  synergie  pathologique  hépato-rénale  justi¬ 
fie  les  travaux  entrepris  touchant  les  synergies  phy¬ 
siologiques  des  mêmes  organes.  Villaret,  Justin 
Besançon  et  Fauvert  (7)  consacrent  un  rapport  au  rôle 
mécanique  du  foie  dans  le  transit  et  la  répartition 
organique  de  l’eau.  Chabrol,  Charonriat  et  Cottet  (8) 
étudient  l’élimination  hépatique  de  l’urée  et  des 
chlorures  au  cours  de  l’inémie  et  constatent  que  cette 
élimination  est  'négligeable.  Sato  (9),  Yoshida  (10), 
continuant  lemrs  recherches  sur  l’hormone  hépa¬ 
tique  désintoxicante  ou  Yahriton,  arrivent  par  des 
injections  de  ce  produit  à  guérir  dans  une  proportion 
considérable  des  lapins  ayant  reçu  ime  dose  mortelle 
de  nitrate  d’urane.  De  même  produit  a  un  effet  favo¬ 
rable  sur  l’évolution  de  l’ictère  provoqué  par  le 
toluylène  diamine. 

VII.  —  AMYLOSE.  —  NÉPHROSE 

lipoïdique 

Amylose  rénale. 

Au  point  de  vue  expérimental,  l’apparition  de 
l’amyloïdose  est,  d’après  Grayzel  (ii),  retardée  par 
l'administration  de  poudre  de  foie  ou  de  vitamines  A 
et  B.  Deiix  étiologies  rares  sont  observées  par  Ban- 
nick  (12)  :  tm  des  cas  de  l’auteur  succède  à  une  mala- 

(1)  M.  Dérot,  Orientation  medicale,  juin  1934,  P-  7- 

(2)  Carnot  et  J.  Weili.,  Paris  médical,  19  mai  1934, 
P-  438. 

(3)  Sorel,  XVIII‘  Congrès  de  méd.  légale  de  langue  fran¬ 
çaise,  Paris,  mai  1933. 

(4)  Harvuîe,  F.-P.  Merklen  et  Antonelli,  Soc.  méd.  des 
hôp.,  4  mai  1934. 

(5)  Rathery  et  Dérot,  Soc.  méd.  des  hôp.,  Paris,  6  juil¬ 
let  1934,  p.  1221. 

(6)  Gaujoux  et  Brahic,  Bull,  méd.,  17  juin  1933,  p.  425. 

(7)  Villaret,  Justin-Besançon  et  Fauvert,  Congrès 
de  l'insuffisance  rénale,  Évian,  1933  Rapports,  p.  63. 

(8)  Chabrol,  Charonnat  et  Cottet,  Ibid.,  p.  285,  et 
Presse  médicale,  14  mars  1934.  n°  P-  4i2- 

(9)  T.  Sato,  The  Tohoku  J.  of  exper.  Med.,  20  mars  1933, 
t.  XX,  n«  5-6. 

(10)  Yoshida,  Ibid. 

(11)  JGrayzel,  Jacobi,  Marshall,  Bogin  et  Kramer, 
IIP  Congrès  de  pédiatrie,  Rondres,  20-22  juillet  1933. 

(12)  Bannick,  Berkman  et  Braver,  Arch.  of  Int.  Med., 
Juin  1933.  t.  IJ.n»  6. 


die  de  Hodgkin,  un  autre  à  un  cancer  gastrique  à  éosi¬ 
nophiles. 

Marchai  etMahoudeau-Campoyer  (13),  Kühnee  (14), 
rapportent  chacun  tm  nouveau  cas  de  forme  azoté- 
mique  pure  chez  tm  tuberculeux  ancien  syphilitique 
et  saturnin.  Dans  la  forme  avec  œdèmes,  Nonnen- 
bruch  (15)  a  étudié  l’effet  du  régime  hjrpersalé  (30  à 
4ogrammes  par  jour)  et  a  observé,  sous  son  influence, 
ime  augmentation  de  la  diurèse  et  tme  baisse  de  poids 
cependant  que  le  bilan  indique  une  rétention  par¬ 
tielle  du  chlorure  de  sodium  ingéré. 

Cestan,  Sendrail  et  Dabro  (16),  Mahoudeau-Cam- 
poyer  (17)  s’attachent  à  préciser  les  éléments  du  dia¬ 
gnostic  dont  le  rouge  Congo  demeure  un  élément 
primordial.  Rathery  (18).  enfin,  fait  une  étude  d’en¬ 
semble  de  la  question.  Si  l’amylose  peut  à  elle  seule 
déterminer  à  la  longue  de  la  néphrite,  il  est  d’autres 
cas  où  la  néphrite  est  primitiveet  l’amylose  secon¬ 
daire.  Da  coexistence  de  néphriteet  d’amylose  ne 
permet  pas  d’affirmer  que  la  première  est  secondaire 
à  la  seconde. 

Néphrose  lipo'i'dique. 

Une  certaine  confusion  préside  toujours  au  dia¬ 
gnostic  de  ce  syndrome  et  on  continue  à  confondre 
la  néphrose  lipoïdique  d’Epstein  avec  la  néphrite 
avec  trouble  lipoïdique.  N’a-t-on  pas  été  jusqu’à 
écrire  que  «  la  néphrose  lipoïdique  est  l’ex-brigh- 
tisme  œdémateux  »  (G.  Blechmann)  (19). 

Des  diverses  publications  de  l’année,  les  faits  à 
retenir  sont  les  suivants  :  la  maladie  est  toujours 
assez  fréquente  chez  l’enfant  ;  elle  est  notée  chez  des 
enfants  de  quatre  ans,  Péhu  et  M»®  Rougier  (20)  ;  cinq 
ans,  Nové-Josserand  (21);  six  ans  et  demi,  Boisso- 
nas  (22)  ;  trois  ans,  Gautier  (23).  Généralement  primi¬ 
tive,  elle  peut  être  secondaire  àune  glomérulo-néphrite 
(Weissmann)  (24)  àunenéphritechronique ascendante 
(Chabanier)  (25),  à  ime  néphrite  subaiguë  (Péhu)  (26), 
à  des  sinusites  (Ruskin)  (27).  De  rôle  de  la  tuberculose 

(13)  G.  Marchal  et  Mahoudeau-Campoyer,  Monde  mé¬ 
dical,  i»'  février  1933,  n»  823,  p.  65. 

(14)  Kuehnee,  Dcutsch.  Arch.  f.  Klin.  Mediz.,  14  novembre 
1933.  P-  628. 

(15)  Nonnbnbruch,  Mediz.  Klin.,  16  février  1934,  n»  7, 

(16)  Cestan,  Sendrail  et  Rabro,  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  16  juin  1933. 

(17)  Mahoudeau-Campoyer,  Gaz.  méd.  de  France, 
lor  février  193-4,  P-  i37- 

(18)  Rathery,  Néphropatliies  et  néphrites,  p.  149. 

(19)  Blechmann,  Concours  médical,  27  mai  1934,  p.  1565. 

(20)  PÉHU  et  M““  Rougier,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 

7  novembre  1933. 

(ai)  Nové-Josserand,  M"®  Rougier  et  Feuhlade,  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Lyon,  14  novembre  1933. 

(22)  Boissonas,  Soc.  méd.  de  Genève,  26  mai  1932. 

(23)  Gautier  et  M“"  Schœnau,  Rev.  méd.  Suisse  romande, 
mars  1933,  n»  9,  p.  222. 

(24)  Weissmann,  Mediz.  Klin.,  S  septembre  1933,  p.  1245, 

(25)  Chabanier,  Robo-Onell  et  M»»  Rélu,  La  Presse 
médicale,  30  août  1933,  n®  69,  p.  1347. 

(26)  PÉHU  et  M"«  Rougier,  loc.  cit. 

(27)  Ruskin,  IIP  Congrès  de  pédiatrie,  Rondres,  20-22  juil¬ 
let  1933. 
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serait  possible  et  Paisseau  (i)  'trouve  fréquemment 
des  réactions  positives  à  la  tuberculine. 

Au  point  de  vue  clinique  et  humoral,  peu  de  faits 
nouveaux  sont  apportés. 

La  mort  par  méningite  pneumococcique  est  notée 
par  Meerseman  (2)  ;  ime  guérison  après  une  rougeole 
compliquée  d’otite  est  observée  par  Nové-josse- 
rand  (3).  Deux  poussées  fébriles  de  mastoïdite  ont 
amené  la  guérison  apparemment  complète  dans  un 
cas  de  Gautier  (4)  ;  mais  Debré  (5)  nous  apprend 
que  de  telles  guérisons  ne  sont  souvent  que  des  rémis¬ 
sions.  Dt.  Bernard  (6)  consacre  un  article  au 
rôle  si  variable  de  l’infection  dans  la  néphrose.  Cette 
maladie,  probablement  due  à  une  infection,  est  sou¬ 
vent  compliquée  par  des  infections  et  parfois  guérie 
par  elles.  Geriola  (7)  étudie  l’influence  de  l’ingestion 
de  cholestérol  sur  la  lipidémie. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  à  côté  du  traitement 
classique  par  le  régime  hyperalbumineux,  dont 
Czoniczer  (8)  et  Weber  confirment  l’utilité,  et  par 
l’extrait  thyroïdien,  l’on  voit  préconiser  des  traite¬ 
ments  nouveaux  ;  extrait  hépatique  ou  perhépatique 
(Péhu)  (9)  ;  sels  magnésiens  (Péhu)  ;  hypophyse  (Bois- 
sonas)  suppression  des  lipides  (Chaher)  (10),  nucléo- 
sides  d’adénine  et  de  guanine  (Ruskin)  (ii)  ; 
décapsulation  (Weissmann)  (12). 

Au  point  de  \aie  pathogénique,  une  curieuse  hypo¬ 
thèse  est  émise  par  Ruskin  Cet  auteur  attribue 
la  néphrose  à  im  excès  de  sécrétion  nasale  provoqué 
par  une  sinusite,  ce  qui  modifierait  le  métabolisme 
de  l’acide  nucléique. 

Gérard  et  Cordier  {13)  incriminent  une  perméabilité 
anormale  des  glomérules  pour  le  cholestérol  qui  est 
réabsorbé  par  les  tubes.  Des  expériences  sur  le 
crapaud  et  la  salamandre  leur  paraissent  le  démon¬ 
trer. 

Geriola  (14)  fait  jouer  im  rôle  important  au  défaut 
de  fixation  du  cholestérol  par  les  tissus. 

De  la  néphrose  lipoïdique  il  faut  rapprocher  des 
cas  comme  celui  qit’Hoesch  (15)  publie  sous  le  nom 

(1)  Paisseau  et  Patey,  I,es  néphroses  de  l’enfant  Gaz. 
méd.  de  France,  15  janvier  1934,  p.  62. 

(2)  Meekseman  et  hEMAiXRE,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
7  novembre  1933. 

(3)  Loc.  cit. 

(4)  Gautier,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  10  novembre 
1933- 

(5)  Debré,  Messing  et  Gilbrin,  Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Paris,  24  novembre  1933. 

(6)  Et.  Bennard,  Néphroses  et  infection  Annales  de 
thérapie  biologique,  1934,  p.  463. 

(7)  Geriola,  Minerva  Medica,  septembre  1933,  p.  285. 

(8)  Czoniczer  et  Weber,  Klin.  Woch.,  7  octobre  1933, 
n»  40,  p.  1567. 

‘{9)  PÉHU  et  M'io  ItouGiER,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 

7  novembre  1933. 

(10)  Chalier,  Planchu  et  Badinaud,  Soc,  méd.  des  hôp. 
de  Lyon,  21  novembre  1934. 

(11)  Ruskin,  toc.  cfi. 

(12)  Weissmann,  toc.  cit.  -  . 

(13)  Gérard  et  Cordier,  Arçh.  ihl.  méd.  expér'.,  août  1933, 
vol.  VIII,  fasc.  2,  p.  225. 

(14)  Geriola,  toc.  cit. 

(15)  Hœscii,  Deutsch:  mediz.  Woch.,  24  novembre  1933, 

p.  1759-  '  ■ 


d’amylose  anormale.  Il  s’agit  d’un  malade  atteint  de 
néphrite  hydropigène  et  dont  les  reins  présentaient 
comme  lésion  une  infiltration  interstitielle  de  choles¬ 
térol.  Ce  curieux  cas  rappelle  ime  observation  que 
nous  avons  rapportée  avec  Doubrow  (16)  sous  le 
nom  de  lipopexie  rénale. 

VIII.  —  NÉPHROPATHIES  DIVERSES 
Pyélonéphrites. 

Walther  (17)  fait  une  étude  statistique  des  pyélo¬ 
néphrites  du  post-partum.  L’agent  causal  est  le 
colibacille  dans  77,7  p.  100  des  cas,  le  staphyloeoque 
dans  8,8  p.  100. 

Troisier  et  Bariéty  (18)  observent  un  eas  de  pyélo¬ 
néphrite  due  à  un  paratyphique  et  un  autre  cas  dû 
à  un  bacille  ébertho'ïde.  Le  rôle  de  la  dilatation  des 
uretères  dans  la  production  des  pyélonéphrites  gravi¬ 
diques  estdémontré  par  Berthet  (ig),  par  Maire  {20)  et 
par  Kretschmer  (21).  Franck  (22)  fait  intervenir  un 
trouble  vago-sympathique  dans  la  pjTirie  du  nourris¬ 
son. 

Gayet  (23)  pense  que  l’insuffisanee  rénale  apparue 
dans  certaines  pyélonéplirites  résulte  d’une  altéra¬ 
tion  antérieure.  Toutefois  Lévy-Solal  (24)  a  vu  dans  un 
eas  de  pyélite  l’azotémie  avec  chloropénie  résulter 
de  vomissements. 

Comme  traitement,  l’on  voit  utiliser  les  vaccins 
(Cadence)  (25),  le  bactériophage  (Boudet),  (26)  ;  le 
régime  cétogène  [Pagniez)  (27),  Robbe  (28),  Fullet  et 
Colibrook  (29)]. 

Anthrax  rénal. 

Signalons  les  études  deCarli  (30)  et  Dankmeyer  {31) . 
Ce  dernier  afiîrme  l’intérêt  du  pyélogramme.  Le 

(16)  R.ATHERy,  Dérot  et  Doubrow,  C.  R.  Soc.  de  biol., 
18  février  1933,  t.  CXII,  p.  654- 

(17)  Walther  et  Willoughby,  J.  A.  M.  A.,  16  décembre 
1933,  t.  CI,  n»  25,  p.  1925. 

(18)  Troisier,  Bariéty,  Révy-Bruhl  et  P.  Gabriel,  Soc. 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  27  avril  1934. 

{19)  Berthet,  Pyélonéphrites  gravidiques  et  dilatation 
congénitale  de  l’uretère  (Thèse  de  Lyon,  1932-1933). 

(20)  Maire,  Modifications  des  voies'excrétrices  du  rein 
au  cours  de  la  gestation  (Thèse  de  Paris,  1933). 

(21)  Kretschmer,  Heaney  et  Ockuly,  J.  A.  M.  A., 
23  décembre  1933,  vol.  CI,  n»  26,  p.  2025. 

(22)  Franck,  Mediz.  Klin.,  4  août  1933,  p.  1074. 

{23)  Gayet,  XXXIIIo  Congrès  franç.  d'urologie,  Paris, 
octobre  1933. 

(24)  Lévy-Solal,  Walther,  Laudat  et  Lauret,  Soc.  d’obsti 
et  de  gynéc.,  Paris,  8  janvier  1934. 

(25)  Cadence,  Le  traitement  de  la  pyélonéphrite  par  les 
auto-vaccins  (Thèse  de  Lyon,  1932-1933).' 

(26)  Boudet,  Du  traitement  de  la  pyélonéphrite  par  le 
bactériophage  de  d’Hérelle  (Thèse de  Monqiellier,  1932-1933). 

(27)  Pagniez,  La  Presse  médicale,  18  avril  1934,  n“  31; 
P-  633. 

(28)  ROBB,  The  British  Med.  Journ.,  23  décembre  1933, 
n»  3807,  p.  1158. 

-  (29)  Fuller  et  COLEBROOK,  The  Lancet,  30 septembre  1933/ 

p.  735. 

(30)  Carli,  Rij.  Medica,  17  décembre  1932,  t.  XL VIII.'  : 

.  {31)  Dankmeyer,  Münch.  mediz.  Woch.,  20  avril  1934, 
p.  393- 
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terme  même  d’anthrax  rénal  nous  paraît  contes¬ 
table. 

Infarctus  rénal. 

Une  revue  de  Schildt  (i)  en  fixe  les  caractères 
cliniques  début  brusque,  fièvre,  douleur  lombaire, 
albuminurie  avec  souvent  hématiuie,  etc.  Le  diagnos¬ 
tic  est  toujours  délicat  ;  un  cas  d’Eisendrath  (2) 
simula  un  cancer.  En  fait  il  faut  que  l’embolie  soit 
vraisemblable,  pour  que  l’on  soit  amené  à  y  penser. 

Néphrite  traumatique. 

Bounhiol  (3)  la  reproduit  expérimentalement 
chez  le  lapin,  et  note  le  contraste  entre  la  bénignité 
de  l’écrasement  rénal  sous-capsulaire  et  la  toxicité 
du  rein  prélevé  et  mis  dans  le  péritoine.  Ceci  touche 
à  la  question  des  «  néphrotoxines  »  étudiées  par  l’un 
de  nous  autrefois. 

Rein  diabétique. 

Bamnel  (4)  étudie  l’albuminurie  diabétique  qui 
peut  être  alternante,  alimentaire,  concomitante, 
intermittente  ou  substitutive.  Rathery  (5)  envisage 
l’azotémie  au  cours  du  coma  diabétique  :  celle-ci 
peut  succéder  au  coma  guéri  ou  accompagner  son 
évolution  ;  elle  peut  rétrocéder  avec  le  coma  diabé¬ 
tique  ou  persister  et  entraîner  la  mort.  Cette  azoté* 
mie  résulte  d’une  lésion  rénale  due  sans  doute  à  la 
détention  de  toxiques  mal  connus. 

Rein  gravidique. 

Dans  la  grossesse  normale,  l’index  de  Mac  Lean 
s'abaisse  durant  les  derniers  mois  (Cantarow)  (6). 
Une  tendance  à  l’œdème  existerait  en  dehors  de  toute 
complication  (Barath)  (7).  La  toxhémie  qui  apparaît 
dan.s  certains  cas  serait,  pomr  Theobald  (8),  due  au 
fait  que  la  présence  du  fœtus  modifie  le  milieu  inté¬ 
rieur,  mais  il  n’y  a  pas,  à  proprement  parler,  de 
production  de  toxines. 

Le  calcium,  l’iode,  le  fer  ont  imé  action  heureuse 
sur  ces  manifestations,  Llusia  (9)  a  trouvé  une  aug¬ 
mentation  de  l’ammoniaque  sanguine  au  coms  de  la 
grossesse  anormale.  Cette  hyperammoniémie  aug- 

(1)  SCHILDI,  Ac(.  chirurg.  scandin.,  13  avril  1933,  t.LXX, 

(2)  Eisendrath,  Soc.  franç.  d’urologie,  19  juin  1933. 

(3)  Bodnhioi.,  Néphrite  traumatique  expérimentale  du 
lapin  (Thèse  de  Bordeaux,  I932-I933)- 

(4)  Batjmei,,  Gaz.  méd.  de  France,  15  mars  1934,  p.  275. 

(5)  'Rathsry,  Le  diabète  sucré  (Leçons  cliniques,  Baillère 
■édit.,  Paris,  1934,  p.  128). 

(6)  Cantarow  et  Ricchiuti,  Arch.  int.  Méd.,  octobre 
1933,  vol.  LU,  n®  4,  p.  637. 

(7)  Barath  et  Weiner,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.,  1933, 
vol.  CXXV,  p.  243. 

(8)  Theobald,  The  Brit.  Med.  Journ.,  26  août  1933, 

m®  3790. 

(9)  Llosia,  Arch.  de  Med.  Cir.  y  Espec.,  7  avril  1934, 
t.  XXXVII,  n®  14. 
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mente  dans  l’éclampsie  et  expliquerait  l’accès  con¬ 
vulsif. 

Les  manifestations  rénales  de  la  grossesse,  pour 
Schultz  (10),  évoluent  rarement  vers  la  chronicité. 
Cependant  Pigeaud  (ii)  attribue  à  des  grossesses 
multiples  un  cas  de  mal  de  Bright,  mais  cette  obser¬ 
vation  n’est  pas  probante,  à  notre  avis. 

Au  cours  du  post-partum,  Estienny  (12)  signale 
l’existence  d’une  azotémie  avec  hyperpolypeptidé- 
mie  et  hypochlorémie  ;  il  compare  ce  syndrome  au 
syndrome  post-opératoire  et  préconise  la  rechlorura- 

IX.  —  TRAITEMENT 

Nous  avons  envisagé  à  chaque  chapitre  déjà 
bien  des  travaux  thérapeutiques.  Des  articles  d’en¬ 
semble  sont  à  signaler. 

Savy,  Thiers  et  Peycelon  (13)  ont  dans  leur  rapport 
d’Evian  classé  ainsi  les  moyens  successifs  à  employer 
en  cas  d’anurie  :  i®  sérum  glucosé  hypertonique  ; 
2®  saignée  ;  3“  sérum  bicarbonaté  ;  4®  décapsula¬ 
tion. 

Rathery  Leniierre  Pr.  Merklen  (14),  conseillent 
d’être  très  sobre  de  médication  en  cas  d’anurie  ;  on 
ne  fait  souvent  qu’entraver  le  retour  de  la  diurèse. 
Quant  à  la  décapsulation,  elle  ne  donne  souvent  que 
des  résultats  illusoires.  Cependant  il  est  juste  d’ajou¬ 
ter  que  cette  intervention  a  donné  aussi  parfois  des 
succès. 

Des  résultats  heureux  sont  annoncés  par  Gouver¬ 
neur  (15)  :  anurie  infectieuse;  Chabanier  (16)  ;  glomé- 
rulo-uéphrite  ;  Cirio  (17)  :  néphrite  hématurique.  Mi- 
chon  (18)  dans  une  néphriteinfectieuse  a  pratiqué  la 
néplurotomie.  Cette  technique  est  en  accord  avec  ce 
que  pense  Jeanbrau  (19). 

Les  injections  hypertoniques  de  glucose  ont  donné 
de  bons  résultats  à  Roch  (de  Genève)  (20)  et 
Enger  (21).  Rathery  (22)  rappelle  à  ce  sujet  qu’il  a 
signalé  avec  son  élève  Boucheron  (23)  des  aggrava¬ 
tions  à  l’état  de  certains  néphritiques  azotémiques 
sous  l’influence  de  cette  médication. 

(10)  ScHTOTZ,  Münch.  Mediz.  Woch.,  15  décembre  1933, 
p.  1972- 

(11)  Pigeaud,  Fumoux  et  Barridon,  Soc.  nal.  méd  et  Sc. 
méd.  de  Lyon,  23  mai  1934. 

(12)  Estienny,  Laserre  et  Valdigue,  La  Presse  médicale, 
16  juin  1934,  n®  48,  p.  977. 

(13)  Savy,Thiebs  et  Peycelon,  Congrès  de  l'insuffisance 
rénale,  Évian,  1933  Rapports,  p.  369- 

(14)  Congrès  de  l’insuffisance  rénale  Communications: 
Rathery,  p.  102  ;  Merklen,  p.  104  ;  Lemierre,  p.  105. 

(15)  Gorsy^V-vrEtm., Soc.  franç. d’urologie,  18  décembre  1933, 

(16)  Chabanier,  Lobo-Onell  et  M“®  Lélu,  Soc.  franç, 
d’urologie,  19  février  1934. 

(17)  Cirio,  Minerva  Medica,  16  juin  1933,  n®  24. 

(18)  MicHON,  Soc.  franç.  d’urologie,  18  décembre  1933. 

(19)  I'E&.EERPi.X!,Congrèsdel’insufftsance  rénale, È,via.i3.,  1933. 
Communications,  p.  95. 

(20)  ROCH,  Ibid.  Communications,  p.  12. 

(21)  Enger,  Zeitschr.  f.  klin.  Mediz.,  1933,  vol.  CXXIV, 

p.  532.  .  . 

(22)  Rathery,  Congrès  Insiif.  Rénale  Communie tions  p.  17, 
(23)  Boucheron,  Thèse  de  Paris,  1919. 
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Et.  Bernard  (r)  montre  d’ailleurs  combien  sont 
traumatisantes  les  injections  hypertoniques. 

La  saignée  serait  illusoire  au  point  de  vue  anti¬ 
toxique  pour  Et.  Bernard. 

Dans  l'intoxication  expérimentale  par  le  nitrate 
d’urane  L.  Binet  et  Marek  (2)  ont  montré  l’efficacité 
des  injections  intraveineuses  de  bicarbonate  de  soude. 

Nous  signalerons  enfin  une  série  de  travaux  d’en¬ 
semble  consacrés  aux  diurétiques  :  Biiiger  (3), 
Ellis  (4),  Murray  (5),  Dorner  (6).  Aucmi  fait  nou¬ 
veau  ne  s’en  dégage,  si  ce  n’est  la  vogue  dont  jouissent 
à  l’étranger  les  diurétiques  mercuriels  associés  aux  sels 
ammoniacaüx.  Cette  thérapeutique  ne  paraît  cepen¬ 
dant  pas  exempte  de  risque  dans  les  néplu-ites.  L'in¬ 
térêt  qu’il  y  a  à  soutenir  le,  cœur  dans  les  néplirites 
est  attesté  par  Murray  (5)  ;  Weill-Hallé  (7),  cepen¬ 
dant,  a  amélioré  une  néphrite  par  la  transfusion. 

L.  Tixier  (8)  a  étudié  l’action  de  la  feuille  d’arti¬ 
chaut,  de  la  C5marine  sur  l’azotémie  et  les  phéno¬ 
mènes  urémiques.  L'extrait  d’artichaut  à  la  dose  de 
oBr,75  à  par  jour  en  ingestion,  vingt  jours 

par  mois,  amène  une  chute  de  l’ hyperazotémie, 
d’après  Leclerc.  L.  Tixier  utilise  une  solution  de 
2  p.  100  du  principe  cristallisé  de  la  feuille  d’arti¬ 
chaut  ;  il  pratique  ime  injection  intraveineuse  ou 
intramusculaire  de  2  à  5  centimètres  cubes  tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours.  Cet  extrait  aurait  en 
outre  des  propriétés  diurétiques. 

Perrin  (9)  rappelle  le  rôle  diurétique  de  l’extrait 
de  foie. 

Les  indications  de  la  crénothérapie  ont  fait  l’ob¬ 
jet  d’un  rapport  de  Giraud  (10),  tandis  que 
Plandin  (ii)  étudie  l’effet  d’une  eau  peu  minérali¬ 
sée  sur  les  éliminations  rénales  et  Stroé  {12)  celle  de 
l'eau  de  Vichy  dans  la  néphrite  scarlatineuse. 

Nous  signalerons  la  monographie  de  A.  Lemierre 
et  L.  Justin-Besançon  sur  la  thérapeutique  hydro¬ 
climatologique  des  maladies  du  rein  et  des  voies 
urinaires  dans  la  collection  de  la  Bibliothèque  de 
thérapeutique  hydrochromatologique.  Le  lecteur 
y  trouvera  remarquablement  exposée  l’action  des 
cures  thermales  et  les  indications  et  contre-indi¬ 
cations  de  ces  cures. 

(1)  ÉTffiNNE  Bernaud,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale, 
Évian,  1933,  Communications,  p.  97. 

(2)  Binet  et  Marek,  La  Presse  médicale,  2  août  1933, 

(3)  Binger  et  Keith,  J.  A.  M.  A.,  23  décembre  1933, 
t.  CI,  n»  26,  p.  2009. 

(4)  Elus,  The  Lancet,  17  février  1934,  ii”  5764,  p.  333. 

(5)  L.-r>.  Murray,  The  Brit.  Med.  Journ.,  11  novembre 
Ï933.  P-  853- 

(6)  Dorner,  Münch.  mediz.  Woch.,  4  niai  1934,  p.  673. 

(7)  Weill-Hallé  et  Abaza,  Soc.  de  pédiatrie,  17  octo¬ 
bre  1933. 

(8)  E.  Tixier,  Bull,  de  la  Soc.  thérap.,  ii  avril  1934. 

(9)  Perrin,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Évian,  1934 
Communications,  p.  20. 

(10)  Giraud,  Congrès  de  l'insuffisance  rénale,  Évian,  1934, 
Rapports,  p.  397. 

(11)  Flandin,  Earbat  et  Nepveux,  Acad,  de  médecine, 
27  février  1934. 

(12)  Stroé,  Cocias  et  Schwartz,  La  Presse  médicale, 
23  décembre  19J3,  p.  2086. 
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Au  cours  des  dix  dernières  aimées,  les  problèmes 
se  rattachant  à  la  physiologie  du  rein  ont  suscité 
un  intérêt  extraordinaire.  Ces  recherches  ont  mis 
en  évidence  une  série  de  faits  dont  l’importance 
est  telle  qu’elle  justifie,  selon  nous,  une  révision 
fondamentale  de  nos  conceptions  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  pathologie  rénale. 

L’enseignement  classique  est  basé  sur  la  théo¬ 
rie  sécrétoire.  Celle-ci,  en  ce  qu'elle  renferme 
d’essentiel,  peut  être  résumée  de  la  manière  sui¬ 
vante.  Les  substances  dissoutes  dans  l’urine  (urée, 
créatinine,  sels  minéraux)  sont  sécrétées  par  les 
cellules  des  tubuli.  Elles  se  diluent  dans  une 
quantité  d’eau  variable,  réglée  en  ordre  principal 
par  l’abondance  de  l’urine  glomérulaire.  Celle-ci 
n’est  pas  un  simple  ultrafiltrat  ;  sa  composition 
est  régie  dans  une  certaine  mesure  par  l’activité 
sécrétoire  des  endothéliums,  par  des  modifica¬ 
tions  complexes  intervenant  dans  le  protoplasme 
sous  l’influence  d’ions  divers,  de  changements 
dans  l’équilibre  acides-bases  et  d’autres  facteurs 
physico-chimiques  imparfaitement  définis.  Le 
résultat  de  cette  activité  glomérulaire  est  la  pro¬ 
duction  d’une  urine  primitive  dont  le  volume  ne 
peut  être  apprécié  exactement  mais  qui,  en  tout 
cas,  n’atteint  pas  les  valeurs  élevées  que  postule 
la  théorie  de  la  filtration-réabsorption.  En  résumé, 
le  glomérule  règle  principalement  l’élimination 
de  l’eau,  les  tubuli  sécrètent  la  majeure  partie  de 
la  créatinine,  de  l’eau  et  des  sels.  Lorsque  du 
glucose  est  présent  dans  l’urine,  cette  substance 
elle  aussi  est  sécrétée  par  les  cellules  des  tubuli. 

La  théorie  de  la  filtration-réabsorption  créée  par 
Ludwig  et  brillamment  défendue  par  Cushny  (i) 
explique  la  formation  de  l’urine  par  deux  pro¬ 
cessus  consécutifs  :  une  filtration  au  niveau  des 
gloniérules  suivie  d'une  réabsorption  dans  les 
tubes  contournés.  L’énergie  qui  provoque  la 
filtration  est  fournie  non  par  le  rein,  mais  par  la 
pression  sanguine.  Dans  les  capillaires  gloméru¬ 
laires,  le  sang  circule  sous  une  pression  élevée, 
supérieure  à  celle  de  la  pression  osmotique  des 
protéines  plasmatiques.  Il  se  produit  par  consé¬ 
quent  une  ultrafiltration  à  travers  la  membrane 
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des  capillaires,  et  ainsi  se  forme  une  urine  pri¬ 
mitive  dont  la  composition  est  pratiquement 
identique  à  celle  du  plasma  privé  de  protéines. 
Au  niveau  des  tubes  contournés  ce  liquide  est 
profondément  transformé  par  la  réabsorption 
de  la  totalité  du  glucose,  d’une  grande  partie  de 
l’eau  et  du  chlorure  de  sodium.  Ces  remaniements 
résultent  d’un  travail  actif  des  cellules  tubulaires, 
travail  s’effectuant  aux  dépens  de  l’énergie  libé¬ 
rée  par  le  métabolisme  de  ces  cellules. 

Rehberg  (2),  en  1926,  a  apporté  à  la  théorie 
de  Cushny  une  modification  importante.  L’obser¬ 
vation  démontre  que  la  créatinine  est  concentrée 
parle  rein  beaucoup  plus  que  ne  l’est  l’urée.  Ainsi, 
par  exemple,  considérons  des  chiffres  fournis  par 
un  sujet  normal  qui  excrète  i  centimètre  cube 
d’urine  par  minute.  Le  plasma  renferme  par  litre 
20  centigrammes  d’urée  et  i  centigrainme  de  créa¬ 
tinine.  Le  taux  de  ces  substances  dans  l’urine 
est  respectivement  de  12  grammes  pour  l’urée 
et  de  I  gramme  pour  la  créatinine.  Ainsi,  en 
une  minute,  le  rein  excrète  la  créatinine  conte¬ 
nue  dans  100  centimètres  cubes  de  plasma, 
tandis  que  la  quantité  d’urée  éUminée  ne  dépasse 
pas  celle  que  renferment  60  centimètres  cubes  de 
plasma. 

Pour  expliquer  ce  fait,  Rehberg  admet  que, 
pendant  la  traversée  des  tubuli,  une  notable  par¬ 
tie  de  l’urée  (40  p.  100  dans  l’exemple  choisi) 
retourne  dans  le  sang  par  diffusion,  tandis  que  la 
créatinine  n’est  pratiquement  pas  réabsorbée. 
Dès  lors,  l’élimination  de  créatinine  fournit  uii 
moyen  de  mesurer  le  volume  du  filtrat  gloméru¬ 
laire  :  dans  l’exemple  cité  plus  haut,  puisqu’on 
trouve  dans  l’urine  éliminée  en  une  minute  la 
créatinine  contenue  dans  100  centimètres  cubes 
de  plasma,  on  dira  que  les  glomérules  ont  produit 
par  minute  100  centimètres  cubes  d’ultrafiltrat. 

Ainsi,  sous  sa  forme  actuelle,  la  théorie  de  la 
filtratiou-réabsorption  permet  des  évaluations 
quantitatives  qui  se  prêtent  à  des  vérifications 
expérimentales. 

Il  nous  a  paru  depuis  plusieurs  années  que  cette 
théorie  méritait  d’être  confrontée  avec  les  faits 
cliniques  dans  le  but  de  voir  si  une  telle  étude 
confirmait  cette  conception  ou  bien,  au  contraire, 
si  elle  révélait  d’insurmontables  contradictions. 

Nous  voudrions 'ici  résumer  brièvement  les  ré¬ 
sultats  de  ces  recherches  et  montrer  quelles  con¬ 
séquences  ilç  comportent  pour  l’interprétation 
des  affections  rénales.  Nous  envisagerons  succes¬ 
sivement  trois  points  différents  :  1°  l’élimination 
maxima  du  glucose  sous  l’influence  de  la  phlori- 
zine  ;  2°  les  variations  apparentes  du  seuil  du 
glucose  chez  un  individu  diabétique  ;  3°  la  rela¬ 
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tion  existant  entre  les  lésions  anatomiques  et  les 
divers  syndromes  du  mal  de  Bright. 

1°  L’élimination  maxima  du  glucose  sous 
l’influence  d.e  la  phlorizine.  —  La  théorie 
de  la  filtration-réabsorption  admet  que  l’ultra- 
filtrat  glomérulaire  renferme  la  créatinine,  l’urée 
et  le  glucose  aux  mêmes  concentrations  que  dans 
le  plasma.  Chez  un  sujet  normal,  le  glucose  est 
totalement  réabsorbé  lors  de  la  traversée  des  tu¬ 
buli.  Sous  l’influence  de  la  phlorizine,  la  résorp¬ 
tion  du  glucose  est  électivement  entravée.  Si  ces 
conceptions  sont  exactes,  ü  doit  être  possible,  en' 
poussant  au  maximum  l’action  de  la  phlorizine, 
de  faire  en  sorte  que  tout  le  glucose  filtré  au  niveau 
du  glomérule  se  retrouve  dans  l’urine  définitive. 
Or  l’élimination  de  la  créatinine  permet  d’évaluer 
le  volume  de  ce  filtrat.  La  théorie  fait  donc  pré¬ 
voir  que  si  un  chien  fortement  phloriziné  élimine 
en  une  minute  la  créatinine  contenue  dans  50 
centimètres  cubes  de  plasma,  le  maximum  de  glu¬ 
cose  que  l’on  pourra  trouver  dans  ce  même 
échantillon  d’urine  correspondra,  lui  aussi,  à  la 
quantité  de  glucose  que  renferment  50  centi¬ 
mètres  cubes  de  plasma. 

Poulsson  (3)  avait  déjà  signalé  il  y  a  quelques 
années  qu’il  en  était  bien  ainsi.  Nous  avons  voxdù 
voir  si  cette  donnée  correspondait  aux  constata¬ 
tions  de  Chabanier.  Cet  auteur  a  admis  en  effet 
que  l’élimination  maxima  du  glucose  ,  chez  le 
chien  phloriziné  pouvait  être  calculée  d’après  la 
constante  uréo-sécrétoire  d’Ambard  et  corres¬ 
pondait  au  moment  où  la  constante  glyco-sécré- 
toire  atteignait  la  même  valeur  que  la  constante 
uréo-sécrétoire. 

Nos  expériences  (4)  ont  pleinement  confirmé 
l’opinion  de  Poulsson  :  le  maximum  d’élimi¬ 
nation  du  glucose  est  atteint  au  moment  où  l’index 
de  concentration  de  cette  substance  rejoint  celui 
de  la  créatinine.  Il  nous  paraît  injustifié  par  con¬ 
séquent  de  faire  intervenir  la  constante  uréo- 
sécrétoire  dans  le  calcul  du  seuil  du  glucose  chez 
les  diabétiques,  comme  l’ont  proposé  Ambard  et 
Chabanier. 

2°  Les  variations  ajpparentes  du  seuil 
chez  un  sujet  diabétique.  —  Tous  les  chniciens 
qui  se  sont  intéressés  à  l’étude  du  diabète  ont 
observé  le  fait  suivant  :  si  l’on  examine  à  divers 
intervalles  un  sujet  diabétique  à  jeun  et  au  repos, 
on  constate  que,  pour  une  glycémie  égale,  les 
éliminations'  de  glucose  sont  très  différentes  d’un 
jour  à  l’autre.  On  dit  communément  que  le  «  seuil  » 
du  glucose  se  modifie  d’un  jour  à  l’autre,  ce  qui  en 
réalité  n’est  pas  une  explication,  mais  simple¬ 
ment  une  autre  manière  d’énoncer  le  fait. 

Pour  essayer  de  comprendre  ce  phénomène. 


GO  VAE  RTS.  APPLICATION  DE  LA  FILTRATION-RÉABSORPTION  307 


nous  avons  avec  M.  Cambier  étudié  comparati¬ 
vement  l’élimination  de  la  créatinine,  de  l’urée  et 
du  glucose  en  pratiquant  cet  examen  à  plusieurs 
reprises  chez  un  même  sujet  diabétique.  Le  pa¬ 
tient  se  trouvait  toujours  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions,  à  jeun  et  au  repos,  et  l’examen  compor¬ 
tait  parallèlement  l’analyse  du  plasma  artériel 
et  celle  de  l’urine. 

Évidemment  la  glycémie  d’un  diabétique  à 
jeun  et  au  repos  varie  d’un  jour  à  l’autre,  mais,  en 
multipliant  les  observations,  on  arrive  à  trouver 
à  plusieurs  reprises  des  glycémies  rigoureusement 
identiques  chez  un  même  sujet.  Nous  avons  pu 
répéter  de  telles  observations  chez  sept  patients 
avec  les  résultats  suivants  (5).  A  glycémie  égale 
chez  un  même  sujet,  à  jeun  et  au  repos,  l’excrétion 
du  glucose  varie  dans  le  même  sens  que  celle  de  la 
créatinine  ;  elle  ne  présente  aucune  relation  avec 
l'élimination  de  l’eau  ou  avec  celle  de  l’urée. 

Aux  termes  de  la  théorie  de  Rehberg,  cela  Veut 
dire  que  chez  un  sujet  diabétique  dont  le  taux  de 
l’hj'perglycémie  est  constant,  l’élimination  du 
glucose  est  fonction  de  la  filtration  glomérulaire 
et  varie  dans  le  même  sens  que  le  volume  du  fil¬ 
trat. 

S’il  en  est  ainsi,  les  changements  apparents  du 
seuil,  dans  les  conditions  précitées,  s’expliquent 
par  des  modifications  dans  l’intensité  de  la  filtra¬ 
tion,  élément  très  variable,  influencé  notamment 
par  des  facteurs  circulatoires.  Il  n’est  nullement 
nécessaire,  pour  comprendre  pourquoi  un  dia¬ 
bétique  présente,  à  égalité  de  glycémie,  des  éli¬ 
minations  de  glucose  très  variables  d’un  jour  à 
l’autre,  de  supposer  des  changements  dans  une 
activité  mystérieuse  réglant  le  taux  d’un  «  seuil  » 
hypothétique. 

3°  Relation  existant  entre  les  lésions 
anatomiques  et  les  divers  syndromes  du 
mal  de  Bright.  —  La  théorie  classique  de  la 
sécrétion  rénale,  appliquée  à  l’interprétation 
des  divers  syndromes  du  mal  de  Bright,  conduit  à 
d’insurmontables  contradictions. 

Depuis  longtemps  les  cUniciens  ont  reconnu  au 
cours  des  néphrites  trois  syndromes  essentiels 
dont  Widal  a  fourni  une  description  magistrale  ; 

1°  La  forme  hydropigène  qui,  à  l’état  pur,  est 
caractérisée  par  une  grosse  albuminurie  et  par 
l’absence  de  rétention  azotée  ;  2°  la  forme  uré- 
migène  où  l’intensité  de  l’albuminurie  estvariable, 
mais  où  l’excrétion  de  l’urée  est  très  déficiente  ; 
3°  la  forme  hypertensive  résultant  soit  d’une  sclé¬ 
rose  rénale  consécutive  à  une  néphrite,  soit  de 
lésions  vasculaires  généralisées  et  en  apparence 
primitives. 

Le  syndrome  hydropigène  pur  est  réalisé  no¬ 


tamment  dans  l’amyloïdose  et  dans  la  néphrose 
lipoïdique.  Or,  dans  ces  deux  affections,  le  siège 
des  lésions  est  en  apparence  très  différent..  Dans 
l’amyloïdose  il  existe  déjà  une  albuminurie  mas¬ 
sive  et  un  syndrome  hydropigène  bien  caractérisé, 
alors  que  les  lésions  se  limitent  aux  glomérules 
et  consistent  uniquement  en  un  dépôt  d’amyloïde 
dans  les  basales  du  bouquet  glomérulaire.  Dans 
la  néphrose  lipoïdique  au  contraire,  les  glomé¬ 
rules  paraissent  intacts,  tandis  que  l’aspect  des 
tubuli  est  tout  à  fait  transformé,  les  cellules  étant 
bourrées  de  granulations  lipoïdiques  et  albumi¬ 
neuses.  Ainsi,  deux  lésions  très  différentes,  glo¬ 
mérulaire  dans  un  cas,  tubulaire  dans  l’autre, 
créent  des  symptômes  identiques  :  même  albu¬ 
minurie  massive,  même  tendance  aux  œdèmes, 
même  intégrité  de  l’excrétion  uréique.  On  com¬ 
prend  que  dans  ces  conditions  maints  cliniciens 
aient  déclaré  qu’il  était  impossible  de  mettre  l’as¬ 
pect  anatomique  des  lésions  rénales  en  accord 
avec  la  symptomatologie  et  qu’il  valait  mieux 
renoncer  à  cette  œuvre  vaine. 

Il  nous  semble  au  contraire  qu’à  l’heure  actuelle 
la  physiopathologie  des  néphrites  est  singulière¬ 
ment  éclairée. 

En  1928,  étudiant  avec  M.  Cordier  (6)  un  cas 
de  néphrose  lipoïdique,  nous  avons  constaté  que 
l’envahissement  des  cellules  tubulaires  par  des 
lipoïdes  ne  correspondait  nullement  à  une  dégéné¬ 
rescence  de  ces  éléments.  La  vitalité  des  cellules 
est  parfaitement  conservée  pendant  la  période 
où  se  produit  l’accumulation  de  cholestérine. 
Nous  en  avons  conclu  que  la  cholestérine  péné¬ 
trait  dans  les  cellules  tubulaires  par  résorption 
à  partir  de  l’urine.  Cette  hypothèse  avait  du  reste 
été  avancée  déjà  par  d’autres  auteurs,  et  Welt- 
mann  et  Biach  (7)  avaient  tenté  de  la  vérifier 
expérimentalement. 

Nous  arrivions  ainsi  à  la  conclusion  que,  dans 
la  néphrose  lipoïdique,  la  lésion  essentielle  est  une 
perméabilité  anormale  des  capillaires  gloméru¬ 
laires.  Ceux-ci  laissent  filtrer  de  l’albumine  et  en 
même  temps  les  lipoïdes  dont  le  plasma  est  sur¬ 
chargé  :  les  cellules  des  tubuli  accumulent  la  cho¬ 
lestérine  par  résorption  et  ainsi  se  réalise  l’image 
anatomique  de  l’infiltration  lipoïdique. 

Depuis  lors,  cette  conception  a  été  confirmée 
par  des  faits  expérimentaux  importants.  Gérard 
et  Cordier  (8), par  leurs  études  anatomiques  sur 
les  reins  des  crapauds,  ont  montré  d’une  manière 
indiscutable  la  réalité  de  la  résorption  tubulaire. 
Ils  ont  prouvé  que  les  colorants  colloïdaùx  acides, 
le  trypan  blau,  le  carmin,  le  tellure,  l’urane  sont 
filtrés  au  niveau  du  glomérule  et  s’accumulent 
ensuite  dans  certaines  parties  du  tube  contourné.. 
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Poursuivant  leurs  recherches,  ces  auteurs  ont 
établi  que  cette  réabsorption  s’effectue  en  des  en¬ 
droits,  du  tube  contourné  qui  sont  déterminés 
par  le  degré  de  dispersion  micellaire  de  la  subs¬ 
tance  résorbée.  Ainsi,  si  un  glomérule  altéré  laisse 
passer  à  la  fois  de  la  sérunialbumine  et  des  li¬ 
poïdes,  on  retrouvera  ces  deux  substances  accu¬ 
mulées  en  deux  points  différents  du  tube  con¬ 
tourné.  C’est  précisément  ce  qui  se  produit  dans 
la  néphrose  lipoïdique,  où  Gérard  et  Cordier  ont 
observé  des  zones  où  les  cellules  tubulaires  étaient 
bourrées  de  boules  albumineuses,- d’autres  ré¬ 
gions  où  ces  cellules  renfermaient  de  grandes 
masses  de  lipoïdes.  Lambert  (9),  dans  le  même 
laboratoire,  a  montré  expérimentalement  chez  la 
salamandre,  où  certains  néphrons  communiquent 
avec  le  péritoine,  que  du  sérum  riche  en  lipoïdes 
injecté  dans  cette  cavité  ne  traversait  jamais  les 
glomérules  :  aussi  ne  voit-on  dans  les  néphrons  pour¬ 
vus  de  glomérule  aucune  accumulation  de  choles¬ 
térol  ou  de  boules  albumineuses  dans  les  cellules 
des  tubuli.  Au  contraire,  dans  les  néphrons  ou¬ 
verts,  le  passage  de  sérum  dans  les  tubes  con¬ 
tournés  donne  naissance,  par  résorption,  à  des 
zones  d’accumulation  intracellulaire  ;  celles-ci 
offrent  des  maxima  différents  correspondant  aux 
lipoïdes,  aux  albumines  et  aux  globulines.  Comme 
le  disent  Gérard  et  Cordier,  «  l’affection  dénom¬ 
mée  néphrose  lipoïdique  constitue  une  véritable 
expérience  transformant  le  néphron  fermé  en 
un  néphron  partiellement  ouvert  :  substances 
protéiques  et  cholestérol  pénétrant  dans  le  tube 
contourné,  s’y  résorbant  chacun  suivant  sa  dis¬ 
persion  propre  et  donnant  ainsi  naissance  à  des 
images  granulaires  ». 

On  comprend  dès  lors  pourquoi  l’amyloïdose 
et  la  néphrose  lipoïdique  donnent  lieu  à  un  syn¬ 
drome  ideritique,  ces  deux  affections  ont  comme 
substratum  commun  la  perméabilité  anormale 
des  capillaires  glomérulaires  :  dans  un  cas,  cette 
altération  est  produite  par  une  lésion  anatomique 
très  visible,  le  dépôt  de  substance  amyloïde  dans 
la  basale  du  bouquet  glomérulaire.  Dans  l’autre 
cas,  la  lésion  est  difficile  à  mettre  en  évidence  ; 
cependant,  dans  un  article  récent,  Duim  (io)  a 
montré  que  par  la  méthode  de  coloration  de  Mal- 
lory,  la  membrane  des  capillaires  glomérulaires, 
dans  la  néphrose  lipoïdique,  était  anormalement 
visible  et  paraissait  épaissie,  ce  qui  donnait  aux 
capillaires  intéressés  un  aspect  rigide  et  un  calibre 
uniforme. 

Ainsi  le  syndrome  hydropigène  s’explique  si 
l’on  admet  qu’il  a  comme  base  anatomique  une 
lésion  rendant  le  glomérule  anormalement  per¬ 
méable  et  permettant  la  filtration  des  protéines 
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plasmatiques.  Il  en  résulte  une  grosse  albuminurie 
qui  n’est  pas  accompagnée  de  rétention  azotée,  ■ 
puisque  la  circulation  glomérulaire  est  intacte  et 
que  la  filtration  est  facilitée.  Bientôt  la  perte  de 
sérumalbumine  par  l’urine  entraîne  un  appau¬ 
vrissement  du  plasma  en  cette  substance.  La  pres¬ 
sion  osmotique  des  protéines  plasmatiques  est  de 
ce  fait  considérablement  réduite  et  la  tendance 
hydropigène  apparaît.  Dans  la  suite,  l’œdème 
subit  des  variations  d’intensité  liées  à  la  rétention 
d’une  quantité  d’eau  plus  ou  moins  grande  dans 
l’organisme.  A  certains  moments  en  effet,  la  diu¬ 
rèse  se  réduit,  soit  sans  motif  apparent,  soit  par  ' 
suite  d’une  surcharge  en  chlorure  de  sodium,  et 
l’œdème  se  transforme  en  anasarque  généralisée. 
A  d’autres  moments  au  contraire,  la  diurèse  s’in¬ 
tensifie  et  les  œdèmes  rétrocèdent.  Ces  rémissions 
peuvent  être  déclenchées  par  des  médicaments 
qui  stimulent  directement  le  rein  (novasurol, 
neptel)  ou  par  l’excitation  diurétique  résultant 
de  l’ingestion  d’urée  ou  d’une  libération'  consi¬ 
dérable  de  métabolites  (action  de  la  thyroxine 
ou  de  la  fièvre). 

Aussi  longtemps  que  la  circulation  gloméru¬ 
laire  reste  normale,  et  qu’il  ne  se  produit  pas  de 
sclérose  interstitielle  du  rein,  l’élimination  d’urée 
est  satisfaisante  :  il  n’apparaît  ni  urémie,  ni  hy¬ 
pertension,  et  l’on  conçoit  que  de  telles  affections 
puissent  guérir  si  la  cause  qui  exagère  la  perméa¬ 
bilité  glomérulaire  vient  à  disparaître. 

En  résumé,  le  syndrome  hydropigène  pur  a  pour 
base  anatomique  une  lésion  glomérulaire  qui  rend 
les  capillaires  perméables  aux  protéines,  mais  qui 
ne  trouble  pas  la  circulation.  Les  altérations  des 
tubuli,  qui  peuvent  être  anatomiquement  très 
apparentes,  ne  sont  en  réalité  pas  le  signe  d’une 
dégénéresence  cellulaire  :  elles  correspondent  à  la 
résorption  d’albumines  et  de  lipoïdes  et  à  l’accu¬ 
mulation  intracellulaire  de  ces  substances  sous 
forme  de  boules  et  de  grosses  granulations. 

Les  conditions  sont  très  différentes  dans  les 
'syndromes  urémigènei  et  hypertensif.  Dans  le 
syndrome  urémigène,  l’altération  habituelle  con¬ 
siste  en  une  infiltration  inflammatoire  intéressant 
les  glomérules  et  le  tissu  interstitiel  du  rein.  Le 
‘  bouquet  glomérulaire  est  envahi  par  des  cellules 
migratrices,  il  est  refoulé  par  des  proliférations 
en  croissant  à  l’intérieur  de  la  capsule  de  Bowman. 
Celle-ci  est  souvent  épaissie  et  déformée.  Un  tel 
état  de  choses  doit  nécessairement  entraver  la 
circulation  dans  les  capillaires  glomérulaires  et 
réduire  l’intensité  de  la  filtration.  Bientôt,  un 
certain  nombre  de  glomérules  dégénèrent  :  leur 
vascularisation  s’efface  ;  ils  se  transforment  en 
plages  hjmlines  réalisant  l’image  familière  «  en 


RATHERY,  FROMENT.  ÉTIOL  O  GIE  DE  LA  LITHIASE  RÉNALE  309 


pain  à  cacheter  »  que  l’on  rencontre  si  fréquem¬ 
ment  à  l’examen  anatomique  des  reins  atteints  de 
glomérulo -néphrite  chronique.  I/’inflammation  in¬ 
terstitielle  conduit  enfin  à  une  sclérose  diffuse  qui 
diminue  le  nombre  de  vaisseaux  perméables  et 
a  par  conséquent  une  réduction  énorme  du  débit 
circulatoire  à  travers  le  rein. 

On  comprend  très  bien  la  liaison  existant  en 
pareil  cas  entre  les  lésions  anatomiques  et  les 
symptômes  observés.  L’intensité  de  l’albuminurie 
est  variable  :  l’inflammation  tend  à  rendre  l’en¬ 
dothélium  glomérulaire  partiellement  perméable 
aux  protéines,  mais  d’autre  part  l’entrave  qu’elle 
apporte  à  la  circulation  glomérulaire  réduit  la 
filtration.  On  conçoit  ainsi  pourquoi  les  néphrites 
inflammatoires  «  à  nuance  néphrotique  »,  c’est-à- 
dire  s’accompagnant  d’une  albuminurie  élevée, 
sont  souvent  moins  urémigènes  que  d’autres  variétés 
où  l’albuminurie  est  faible  et  la  sclérose  vascu¬ 
laire  intense.  On  s’explique  aussi  pourquoi,  à 
mesure  qu’une  néphrite  inflammatoire  évolue, 
on  assiste  souvent  à  une  réduction  de  l’albuminu¬ 
rie  et  en  même  temps  à  un  accroissement  pro¬ 
gressif  de  la  surcharge  sanguine  en  urée. 

Enfin,  la  raison  pour  laquelle  les  scléroses  rénales 
en  apparence  primitives  condriisent  dans  les 
stades  ultimes  à  une  azotémie,  élevée  se  comprend 
clairement,  puisque  ces  affections  réduisent  pro¬ 
gressivement  la  circulation  des  glomérules  et 
entravent  ainsi  la  filtration  de  la  créatinine  et  de 
l’urée.  Dans  ces  scléroses  primitives,  il  n’existe 
pas,  en  principe,  d’inflammation  du  rein.  Aussi, 
la  perméabilité  des  endothéliums  vasculaires 
est-elle  intacte  et  n’observe-t-on  pas  d’albumi¬ 
nurie  :  celle-ci  ne  survient  que  dans  les  stades 
avancés  et  dépend  alors  de  troubles  circulatoires 
dus  à  l'insuffisance  cardiaque  ou  à  des  processus 
inflammatoires  secondaires. 

La  raison  pour  laquelle  les  néphrites  inflamma¬ 
toires  et  les  scléroses  rénales  s’accompagnent 
souvent  d’hypertension  est  encore  très  mal  con¬ 
nue.  Des  travaux  expérimentaux  récents  per¬ 
mettent  de*  penser  que  la  réduction  de  la  circu¬ 
lation  rénale  pourrait  suffire  à  déclencher  l’hy¬ 
pertension,  mais  dans  ce  domaine  les  recherches 
ne  sont  pas  assez  avancées  et  toute  conclusion 
serait  prématurée. 

Nous  espérons,  par  ce  bref  exposé,  avoir  montré 
que  le  concept  de  la  filtratioil-réabsorption  éclaire 
bien  des  points  obscurs  de  la  physiopathologie 
rénale.  La  classification  des  affections  du  rein, 
si  lumineusement  établie  par  Widal,  loin  d’être 
mise  en  défaut  par  les  travaux  récents,  se  trouve 
notablement  affermie  puisque,  à  chacun  des  syn¬ 
dromes  que  le  grand  clinicien  avait  individualisés 


d’un  point  de  vue  purement  fonctionne],  corres¬ 
pond  en  réalité  une  base  anatomique  précise 
Certes,  le  champ  reste  largement  ouvert  aux 
recherches  dans  ce  domaine,  mais  les  résultats 
acquis  indiquent  la  voie  à  suivre  puisqu’ils  se 
basent  non  sur  des  spéculations  ou  des  hypothèses, 
mais  sur  des  données  mesurables  et  susceptibles 
de  vérifications  expérimentales. 
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La  lithiase  rénale  est  une  maladie  fréquente 
(sur  100  malades  atteints  d’une  affection  chirur¬ 
gicale  des  reins,  Marion  trouve  12  lithiasiques 
rénaux),  caractérisée  par  l’ensemble  des  troubles 
engendrés  par  la  précipitation  et  l’agglomération 
dans  les  calices  ou  le  bassinet  d’un  ou  de  plusieurs 
éléments  tenus  normalement  en  dissolution  dans 
l’urine. 

Suivant  la  nature  de  la  concrétion,  suivant  qu’ü 
existe  ou  non  une  infection  pyélo-rénale,  on  peut 
distinguer  : 

Une  lithiase  urique,  oxalique,  phosphatique  ; 

Une  litliiase  dite  aseptique,  et  une  lithiase. 
infectieuse  dite  encore  septique. 
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A.  —  Lithiase  rénale  aseptique 
(Calcul  d’organisme  de  Quyon). 

Étiologie.  —  1°  Nous  aurons  surtout  en  vue 
la  lithiase  urique. 

Elle  s’observe  dans  toutes  les  races  humaines, 
mais  particulièrement  dans  la  race  anglo-saxonne. 

Contrairement  à  la  lithiase  biliaire,  elle  est 
beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme. 

Elle  apparaît  surtout  entre  trente-cinq  et  cin¬ 
quante  ans,  mais  elle  est  loin  d’être  rare  pendant 
l’enfance,  et  elle  a  même  été  signalée  chez  le 
nouveau-né.  Chez  le  vieillard,  elle  n’est  le  plus 
souvent  que  la  continuation  d’une  lithiase  appa¬ 
rue  au  cours  de  l’âge  adulte  et  ayant  passé  ina¬ 
perçue  jusque-là. 

E’aptitude  lithogène  se  transmet  parfois  hérédi¬ 
tairement.  Il  peut  s’agir  d’une  hérédité  directe  ; 
plusieurs  générations  successives,  et,  dans  une 
même  génération,  plusieurs  membres  présentent 
des  calculs  rénaux.  Il  peut  s’agir  d’une  hérédité 
indirecte  et  on  met  en  évidence  chez  les  ascendants 
du  sujet  les  diverses  maladies  du  groupe  dit  ar¬ 
thritique  :  obésité,  asthme,  eczéma,  goutte. 

Ees  fautes  alimentaires  :  alimentation  trop 
abondante,  régime  trop  carné  et  trojr  éjDicé, 
abus  des  bons  vins  et  des  liqueurs,  etc.,  une 
mauvaise  hygiène  de  vie:  habitudes  sédentaires 
avec  insuffisance  d’exercices  corporels,  sur¬ 
menage  cérébral,  exercent,  dans  la  plupart  des 
cas,  une  action  indiscutable.  Elles  agissent  isolé¬ 
ment  (hérédité  nulle)  ou  renforcent  une  prédispo¬ 
sition  héréditaire.  Plus  rarement  leur  influence 
est  insignifiante  ;  la  lithiase  apparaît  chez  des 
sujets  habitués  à  une  rigoureuse  sobriété  et  qui 
se  sont  toujours  astreints  à  une  hygiène  irrépro¬ 
chable.  On  invoque  alors  l’intervention  isolée  de 
l’hérédité  transmettant  une  dyscrasie  humorale 
qui  ne  serait  pas  justifiée  par  les  seuls  antécédents 
du  malade. 

Nous  citerons  maintenant  les. conditions  étiolo¬ 
giques  pins  particulières  qui  ont  été  mises  en 
évidence  dans  les  autres  variétés  de  lithiase, 

2’°  Lithiase  oxalique. — Elle  est  aussi  fréquente, 
pour  certains  auteurs,  que  la  lithiase  Urique  et  peut 
alterner  avec  cette  dernière. 

Indépendamment  dès  causes  précédentes,  on 
fait  intervenir  l'influence  des  régimes  riches  en 
aliments  contenant  l’acide  oxalique  déjà  formé 
{aliments  oxalophores),  ou  pouvant  donner  nais¬ 
sance  à  sa  forhiation  {aliments  oXàligènes).  Parmi 
les  premiers  nous  citerons  :  l’oseîUe,  la  rhubarbe, 
les  haricots  verts,  les  épinards,  le  chocolat,  le 
thé  ;  parmi  les  seconds,  nous  retiendrons  surtout 
les  sucres. 


On  afait  jouer  également  un  rôle  important  aux 
troubles  intestinaux,  ceux-ci  pouvant,  grâce  aux 
fermentations  anormales  de  certains  ahments 
(gélatine,  sucre)  qu’üs  entraînent,  produire  de 
l’acide  oxalique  ;  le  germe  le  plus  fréquemment 
en  cause  serait  le  colibacille.  Lœper  croit  peu  à 
cette  origine  bactérienne  mais  il  admet  la  forma¬ 
tion  intra-intestinale  d’acide  oxalique  aux  dépens 
de  certains  gros  parasites  comme  le  tænia. 

3“  Lithiase  phosphatique  primitive.  —  Elle 
est  très  rare.  Comme  dans  les  variétés  précédentes, 
le  caractère  héréditaire  est  parfois  mis  en  évidence. 
Gosset  et  Mestrezat  ont  rapporté  une  observa¬ 
tion  concernant  une  femme  dont  la  dyscrasie 
alcaline  se  retrouve  chez  la  mère,  sujette  elle  aussi 
à  des  troubles  urinaires  caractérisés  par  des  préci¬ 
pitations  anormales  ;  le  fils  de  la  malade  avait  les 
mêmes  troubles. 

Parmi  les  facteurs  étiologiques  acquis,  les  uns 
intervieiment  en  entraînant  des  éliminations 
excessives  de  phosphate  calcique  ;  régimes  riches  en 
sels  de  chaux,  carence  en  vitamine  A,  hyperfonc- 
tionnement  des  parathyroïdes  (Shaper,  dans  un 
cas  d’ostéopathie  de  Recklinghausen,  a  constaté 
des  infiltrations  de  sels  de  chaux  dans  les  voies 
urinaires  et  même  en  pleine  masse  musculaire)  ; 
les  autres  — et  ce  sont  lesplus  importants  —  agis¬ 
sent  en  abaissant  l’acidité  du  milieu  urinaire. 

L’alcalinité  des  «n'wes,  condition  essentielle  de 
la  précipitation,  peut  relever  de  causes  multiples  ; 
parmi  celles-ci,  nous  citerons  : 

L’alimentation  purement  végétarienne  (elle  est 
représentée  surtout  par  les  légumes  verts,  les 
fruits,  les  féculents  tels  que  la  pomme  de  terre  ; 
les  céréales,  les  pois,  le  pain  fournissent  au  con¬ 
traire  une  assez  forte  proportion  d’acide  phos- 
phorique  et  de  phosphate  acide  et  ont  tendance  à 
acidifier  les  urines)  ; 

Les  médications  alcalines  prolongées  ; 

La  fatigue  et  les  émotions  chez  des  sujets  névro¬ 
pathes  ou  surmenés  ; 

Le  travail  intellectuel  intensif,  etc. 

Cette  lithiase  phosphatique  apparaît  quelque¬ 
fois  chez  un  lithiasique  urique,  quand,  à  la  fa¬ 
veur  d’un  traitement,  on  crée  une  alcalinité  trop 
forte  des  urines. 

Pathogénie.  —  Nous  envisagerons  successive¬ 
ment  l’origine  de  la  substance  qui  compose  le  cal¬ 
cul,  les  causes  de  sa  précipitation  dans  le  milieu 
urinaire  et  de  son  agglomération  sous  forme  d’une 
concrétion  plus  ou  moins  volumineuse.  Cette  étude 
pathogénique  a  donné  naissance  à  des  recherches 
nombreuses  et  à  des  interprétations  variées. 

1°  Lithiase  urique.  —  L’acide  urique  est  con¬ 
sidéré  comme  le  terme  ultime  du  métabolisme  de 
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certaines  substances  azotées  :  les  nucléo-protéides 
qui  constituent  la  substance  des  noyaux  cellu¬ 
laires,  Sous  l'influence  d’oxydations  successives, 
les  nucléo-protéides  donnent  naissance  à  de  la 
nucléine,  puis  à  de  l’acide  nucléinique,  se  décom¬ 
posant  lui-même  en  acide  phosphorique  qui  passe 
directement  dans  l’urine  et  en  bases  puriques, 
adénine,  guanine,  xanthine,  hypoxanthine  d’où 
dérive  finalement  l’acide  urique  ou  trioxypu- 

II  présente  une  double  origine  :  acide  urique 
d'origine  exogène  et  acide  urique  d’origine  endogène. 

L’exogène  se  forme  aux  dépens  de  la  destruc¬ 
tion  des  nucléo-protéides  alimentaires  ;  il  est 
fourni  principalement  par  la  viande  et  particuliè¬ 
rement  par  les  viandes  riches  en  noyaux;  thymus, 
foie,  cervelles,  rognons. 

L’endogène  est  formé  par  les  tissus  mêmes  de 
l’individu.  Il  provient  des  désintégrations  cellu¬ 
laires  qui  s’opèrent  perpétuellement  au  cours 
de  l’existence.  Il  dérive  surtout  des  leucoc3rtes  et 
du  tissu  musculaire  en  travail. 

L’acide  urique  est  réparti  dans  le  milieu  san¬ 
guin  à  la  dose  de  4  centigrammes  par  litre  de 
sérum.  Il  se  trouve  contenu  dans  les  urines,  en 
partie  à  l’état  d’acide  urique  proprement  dit,  et 
en  partie  à  l’état  d’urates  de  soude,  de  potasse  et 
d’ammoniaque.  L’élimination  journalière  est  aux 
environs  de  021,84  à  02^,86,  dont  oer,4o  à  021,45 
pour  l’acide  urique  d’origine  endogène. 

a.  La  précipitation  dans  l’urine.  —  Pour 
expliquer  cette  précipitation,  on  peut  invoquer 
l’existence  d’une  surcharge  urique,  ou,  au  con¬ 
traire,  une  modification  des  divers  éléments  assu¬ 
rant  la  solubilité  de  l’acide  urique  dans  l’urine. 

a.  La  précipitation  est-elle  fonction  d'une  sur¬ 
charge  urique?  —  L’accumulation  de  ce  corps 
dans  l’organisme  et  dans  les  urines  représente  une 
condition  favorable  à  la  précipitation  urinaire, 
mais  il  ne  semble  pas  que  le  problème  de  la  lithiase 
se  résume  en  une  simple  question  d’hyperconcentra¬ 
tion. 

Si,  en  effet,  les  lithiasiques  présentent  parfois 
une  hyperuricémie  et  une  hyperuricurie,  cette 
éventualité  est  loin  d’être  la  règle.  Inversement, 
on  peut  observer  des  sujets  présentant  un  taux 
élevé  d’hyperuricémie,  ou  éliminant  des  quantités 
importantes  d’acide  urique  (12'', 50  à  2  grammes 
par  jour),  sans  qu’il  existe  la  moindre  précipita¬ 
tion  in  vivo;  La  quantité  d’acide  urique  ne  joue 
donc  pas  un  rôle  capital  dans  la  détermination  de 
la  précipitation. 

p.  La  précipitation  est-elle  due  au  défaut 
de  solubilité  de  l’acide  urique  dans  l’urine? 
—  On  admet  actuellement  que  ce  défaut  de  solu¬ 


bilité  représente  le  facteur  essentiel  de  la  précipi¬ 
tation.  L’acide  urique  et  les  urates  étant  des  corps 
extrêmement  peu  solubles,  on  doit,  pour  expliquer 
leur  dissolution  dans  une  urine  normale,  faire 
intervenir  des  facteurs  autres  que  la  solubilité 
de  ces  corps  dans  l’eau. Nous  rappellerons  briève¬ 
ment  les  conditions  physico-chimiques  spéciales 
qui  ont  pu  être  invoquées. 

Il  faut,  en  premier  Heu,  insister  sur  le  taux  de 
l’acidité  urinaire.  L’acide  urique  se  dissout  dans 
une  urine  faiblement  alcaline  et  précipite  dans 
une  urine  acide  ;  il  reste  en-solution  quand  le 
pu  oscille  entre  5,7  et  6,5,  il /  cristallise  quand 
celui-ci  est  au-dessous  de  5,7. 1/ action  dissolvante 
du  phosphate  disodique,  notée  ;paxJes  différents 
auteurs,  semble  relever  de  ce  mécanisme  ;  ce 
corps,  en  effet,  diminue  l’acidité  urinaire.  La 
Hthiase  urique  est  donc  essentiellement  une 
lithiase  acide. 

La  présence  des  bases  (sodium,  calcium)  repré¬ 
sente  un  facteur  solubiHsant  non  négHgeable, 
l’urate  de  sodium  étant  relativement  soluble  et 
l’urate  de  calcium  insoluble. 

L’abondance  des  boissons  et  l’élimination  d’eau 
à  travers  les  reins  détermine  une  dilution  de  l’urine 
et  réalise  ainsi  pour  l’acide  urique  une  des  meil¬ 
leures  conditions  de  solubilisation. 

L’état  colloïdal  des  composés  uriques  joue  enfin 
un  rôle  important,  et  permet  à  ceux-ci  de  rester 
en  solution  dans  l’urine.  Shade  pense  que  cet  état 
est  maintenu  grâce  à  la  présence  de  substances 
stabiHsantes  telles  que  le  glycogène,’  le  nucléate 
de  soude,  la  caséine,  la  globuline.  En  faveur  du 
rôle  des  colloïdes  plaide  également  la  remarque 
suivante  :  tandis  que  presque  toutes  les  urines 
normales  fortement  refroidies  laissent  précipiter 
un  mélange  d’acide  urique  et  d’urates,  les  urines 
albumineuses  traitées  de  même  restent  au  con¬ 
traire  limpides. 

Connaissant  les  facteurs  présidant  à  la  solubi¬ 
lisation  de  l’acide  urique  et  de  ses  composés,  il 
nous  est  facile  maintenant  de  comprendre  les  di¬ 
verses  causes  pouvant  entraîner  la  précipitation 
de  ce  corps. 

Il  peut  s’agir  : 

D’un  abaissement  du  pTl  urinaire  ; 

D’une  diminution  de  la  quantité  de  sodium; 

D’un  abaissement  de  la  concentration  de  l’urine; 

D’une  modification  des  colloïdes  urinaires, 
b.  La  formation  du  calcul.  —  Le  problème 
pathogénique  de  la  Hthiase  ne  se  réduit  pas  à  une 
simple  question  de  solubilité  ;  tous  les  sujets 
éliminant  une  proportion  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  d’acide  urique  précipitable  ne  devieiment 
pas  Uthiasiques,  loin  de  là. 
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Pour  qu’un  calcul  se  forme,  pour  que  la  litiiiase 
proprement  dite  soit  constituée,  il  faut  encore  que 
ces  précipitations  ainsi  formées  s‘ agglomèrent. 

Pa  plupart  des  auteurs  font  intervenir  l’exi¬ 
stence  d’un  ciment  (exsudât  fibrino-leucocytaire, 
mucus)  unissant  et  soudant  entre  eux  les  cris¬ 
taux. 

Pour  les  uns,  ce  ciment  présente  une  origine 
aseptique.  Ebstein  considère  le  catarrhe  lithogène 
de  Meckel  comme  la  conséquence  d’une  desqua¬ 
mation  épithéUale  consécutive  à  l’irritation  asep¬ 
tique  produite  sur  les  éléments  du  rein  par  l’éli¬ 
mination  de  l’acide  urique.  Iv’existence  de  petites 
congestions  rénales  entraînant  de  fines  hémorra¬ 
gies  a  été  également  invoquée. 

Pour  les  autres,  il  aurait  au  contraire  une  ori¬ 
gine  microbienne  (Waldayer,  Galippe).  Cette 
théorie,  qui  n’a  pas  été  confirmée  par  les  recher¬ 
ches  d’Ebstein,  de  Tuffier,  d’Albaran,  de  Chante- 
niesse  et  Widal,  a  été  rénovée  récemment  par 
Schneider  et  Codounis.  Ces  auteurs  admettent 
l’origine  fréquemmént  microbienne  des  lithiases 
et  retrouvent  l’entérocoque  dans  75  p.  100  des 
urines  chargées  de  cristaux  d’acide  urique.  Ils 
font  porter  leur  examen,  non  sur  le  calcul,  mais  sur 
le  milieu  urinaire,  et  il  est  possible  que  cette  tech¬ 
nique  explique  les  résultats  différents  des  auteurs 
précédents.  Ceux-ci,  en  effet,  cultivaient  des  cal¬ 
culs  constitués  ;  or  les  germes  peuvent  ne  pas  être 
retrouvés  dans  de  grosses  concrétions  ancienne¬ 
ment  formées. 

Telles  sont  les  notions  pathogéniques  princi¬ 
pales  concernant  la  lithiase  urique  ;  elles  mettent 
en  évidence  les  processus  essentiels  :  origine  de 
l’acide  urique,  circonstances  qui  augmentent  son 
élimination,  facteurs  qui  réduisent  sa  solubilité 
dans  l’urine,  causes  locales  déterminant  la  forma¬ 
tion  du  noyau  de  cristallisation  autour  duquel  se 
forme  la  concrétion  calculeuse,  mais  ce  dernier 
point,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  de¬ 
meure  encore  bien  obscur.  Ee  réseau  organique 
albuminoïdique,  invoqué  par  Ebstein  et  Nico- 
laïer  comme  devant  servir  de  trame  au  calcul,  est 
bien  retrouvé  par  Aschoff,  mais  cet  auteur  pense 
qu’il  n’est  point  primitif  et  qu’il  se  produit  secon¬ 
dairement  par  la  pénétration  des  matières  pro¬ 
téiques  de  l’urine  dans  la  substance  du  calcul. 

Nous  examinerons  maintenant  plus  brièvement 
la  pathogénie  des  autres  lithiases.  Nous  laisserons 
de  côté  l’étude  du  mécanisme  présidant  à  la  cons¬ 
titution  du  calcul,  car  l’agglomération  des  petites 
précipitations  est  Soumise  aux  mêmes  lois,  quelle 
que  soit  la  variété  de  la  lithiase. 

2“  Lithiase  oxalique.  —  E’acide  oxalique 
présente,  comme  l’adde  urique,  une  double  ori¬ 


gine  :  une  partie  est  apportée  par  l’alimentation 
{acide  oxalique  exogène),  une  autre  est  formée 
par  l’organisme  {acide  oxalique  endogène). 

L’acide  oxalique  alimentaire  tire  son  origine, 
ainsi  que  nous  l’avons  vu,  des  aliments  contenant 
l’acide  oxalique  en  nature  {aliments  oxalophores) , 
ou  sous  une  forme  dissimulée  {aliments  oxali- 
gènes)  ;  parmi  ceux-ci  s’inscrivent  un  certain 
nombre  de  substances  protéiques  telles  que  la  géla¬ 
tine  riche  en  glycocoUe,  le  muscle  contenant  de  la 
créatine,  et  surtout  les  sucres  (Lœper). 

L’acide  oxalique  endogène  provient  d’un  méta¬ 
bolisme  défectueux  et  ralenti  des  glucides  et  sur¬ 
tout  du  glycogène  des  tissus  (Lœper). 

Plusieurs  de  ces  sources  sont  encore  hypothé¬ 
tiques,  et  ce  que  nous  savons  de  plus  certain, 
c’est  l’apport  de  l’acide  oxalique  par  les  aliments- 
oxalophores. 

La  détermination  du  taux  exact  de  ce  corps  dans 
les  humeurs  (sang,  urine)  est  encore  actuellement 
bien  imprécise.  Les  dosages  de  l’acide  oxalique 
dans  les  urines  irrésentent,  en  effet,  certaines 
difficultés  ;  les  dosages  sanguins  sont  fort  délicats 
et  les  techniques  ne  s’accordent  pas  toujours. 

La  précipitation  dans  d’urinë.  —  Les  causes 
de  la  précipitation  urinaire  sont  fonction,  comme 
précédemment,  beaucoup  plus  du  défaut  de  solu¬ 
bilité  que  de  l’abondance  de  l’excrétion  oxalique  ; 
il  peut  y  avoir  dans  les  urines  beaucoup  d’acide 
oxalique  sans  cristaux  visibles,  ou  peu  d’acide 
oxalique  avec  cristaux  nombreux. 

Divers  facteurs  solubilisants  ont  été  invoqués: 

C'est  tout  d’abord  le  taux  du  p'S.  urinaire  : 
l’acide  oxalique,  relativement  soluble  dans  une 
urine  acide,  précipite  dans  une  urine  alcaline 
lorsque  le  pl\  atteint  et  dépasse  7  ;  la  lithiase 
oxahque  est  habituellement  une  lithiase  alcaline. 

C’est  ensuite  la  teneur  en  sodium,  calcium  et 
magnésium.  Il  faut  que  l’urine  contienne  une  cer  - 
taine  quantité  de  sodium  et  pas  trop  de  calcium, 
car  l’oxalate  de  chaux  est  beaucoup  moins  soluble 
que  l’oxalate  de  soude.  Certains  auteurs  ont  même 
essayé  de  fonmder  la  proportion  des  ions  magné¬ 
siens  et  cqlciqnes  nécessaires  pour  que  l’acide 
oxalique  reste  en  solution.  Klemperer  ef  Trisch- 
1er  admettent  que  pour  maintenir  en  solution 
dans  l’urine  18  milligrammes  d’acide  oxalique 
par  litre,  il  faut  que  cette  urine  contienne  au  moins 
2  centigrammes  de  calcium  et  2  centigrammes  de 
magnésium  par  i  000  centigrammes. 

C’est  enfin  la  présence  de  substances  organiques 
qui  stabilisent  l'état  colloïdal  et  maintiennent  les 
oxalates  en  solution. 

Parmi  les  caitses  de  la  précipitation  oxalique  nous 
retiendrons  donc  : 
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L'élévation  du  urinaire  ; 

Les  variations  de  la  teneur  en  bases  (sodium, 
calcium,  magnésium)  ; 

Les  modifications  des  substances  stabilisant 
l'état  colloïdal. 

Guillaumin,  dans  une  étude  récente,  considère 
néanmoins  le  rôle  purement  physico-chimique 
de  l’acidité  urinaire  comme  négligeable  et  l’in- 
„  ,  calcium  ^ 

fluence  du  rapport - r-: —  comme  discutable. 

magnésium 

3°  Lithiase  phospho-calcique.  —  On  peut 
observer  une  phosphaturie  vraie  (augmentation 
de  la  quantité  de  phosphore  éliminée)  et  une  cal- 
ciurie  vraie  (augmentation  de  la  quantité  de  cal¬ 
cium  éliminée),  mais  il  s’agit  d’une  éventualité 

Dans  la  règle,  le  taux  du  calcium  est  sensible¬ 
ment  normal  et  la  précipitation  tient  au  défaut 
de  solubilisation  de  ce  corps  du  fait  de  l’alcalini¬ 
sation  des  urines  :  la  lithiase  phosphatique  est 
essentiellement  une  lithiase  alcaline. 

Lescœur  et  Violle  ont  précisé  que  les  zones  de 
précipitation  facile  correspondent  à  des  pH  de 
6,6  et  au-dessus  ;  à  6  il  y  a  minimum  de  précipi¬ 
tation  ;  à  6,5,  précipitation  à  froid. 

B.  —  Lithiase  rénaie  septique. 

Nous  distinguerons  deux  grandes  variétés  :  la 
lithiase  primitive  avec  infection  surajoutée,  la 
lithiase  secondaire  dans  laquelle  les  calculs  sont 
sous  la  dépendance  même  de  cette  infection. 

a.  Lithiase  primitive  avec  infection 
surajoutée. 

L’infection  pyélo-rénale  représente  un  des 
plus  gros  facteurs  de  gravité  au  cours  delalithiase, 
et  ses  diverses  manifestations  caractérisent  les 
complications  septiques  de  cette  affection.  Rare 
chez  le  jeune  enfant,  éüeest chez l'adulteun accident 
fréquent,  apparaissant  à  un  stade  plus  ou  moins 
avancé  mais  manquant  rarement. 

Elle  complique  habituellement  une  lithiase 
avérée,  mais  peut  se  présenter,  dans  certains  cas, 
comme  l'accident  révélateur  d’un  calcul  demeuré 
latent  jusque-là. 

b.  Lithiase  rénale  secondaire 
(calcul  d’organe  de  Guj^on). 

Elle  s’observe  chez  les  vieux  infectés  urinaires, 
qu’il  s’agisse  de  sujets  porteurs  d^une  tuberculose 
rénale,  d’un  cancer  du  rein,  d’une  pyonéphrose, 
d’une  pyélonéphrite  chronique,  d’une  lithiase 
rénale  primitive  secondairement  infectée. 

Sa  fréquence  .est  diversement  interprétée.  Pour 


certains  auteurs,  toute  infection  urinaire,  et 
spécialement  l’infection  colibacillaire,  serait  une 
cause  non  seulement  possible  mais  extrême¬ 
ment  fréquente  de  lithiase.  Marion  et  Abrami, 
par  contre,  n’accordent  pas  une  grande  influence 
lithogène  à  l’infection  colibacillaire  ;  sur  71  cas 
de  pyélite  ou  de  pyélo-cystite  à  colibacilles,  dont 
la  plupart  duraient  depuis  plusieurs  années  déjà, 
3  fois  seulement  la  radiographie  leur  montra  l’exis¬ 
tence  de  calculs  du  bassinet. 

Il  s’agit,  le  plus  souvent,  de  colibacille  ou  d'en¬ 
térocoque,  plus  rarement  de  staphylocoque,  de 
streptocoque,  ou  d’autres  microbes  pathogènes. 
La  première  éventualité  appartient  aux  infec¬ 
tions  d’origine  digestive,  la  seconde  s’observe  au 
cours  des  diverses  infections  précitées  (furoncle, 
anthrax,  etc.). 

La  localisation  rénale  tient  au  fait  que  le  calcul 
se  comporte  comme  un  corps  étranger  irritant  les 
tissus  et  provoquant  souvent  une  petite  rétention 
d’urine.  A  la  faveur  de  ces  facteurs,  les  microbes 
éliminés  par  le  rein  s’arrêtent  et  cultivent  alors 
que  normalement  ils  passeraient  sans  se  fixer. 
Une  fois  l’infection  réalisée,  le  calcul  agit  encore 
en  entretenant  celle-ci,  et  en  empêchant  la  stéri¬ 
lisation  du  bassinet. 

Pathogénie.  —  Expérimentalement  Pillet 
a  montré  que  toutes  les  bactéries  alcalinisantes 
des  urines  provoquent  la  précipitation  de  phos¬ 
phate  ammoniaco-magnésien. 

In  vivo,  le  processus  serait  identique.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  l’infection  et  de  la  stagnation,  l’urine 
devient  alcaline  ;  l’urée  par  fermentation  se 
transforme  en  carbonate  d’ammoniaque  et  secon¬ 
dairement  il  se  forme  du  phosphate  ammoniaco- 
magnésien  et  du  carbonate  de  chaux  insolubles 
en  milieu  alcalin. 

Mais  ici  se  pose  le  même  problème,  envisagé 
déjà  à  propos  de  la  lithiase  primitive. 

Pourquoi  ces  grains  s’agglomèrent-ils  en  calculs? 
Quelle  est  la  nature  du  ciment  qui  les  unit? 

On  invoque  la  réaction  leucocytaire  et  hématique 
provoquée  par  le  germe  microbien  ;  pour  certains 
auteurs,  le  staphylocoque  aurait  un  rôle  lithogène 
plus  important  que  le  colibacille,  car  il  «sollicite» 
beaucoup  plus  que  le  colibacille  cette  réaction, 
et  il  fournit  ainsi  un  ciment  plus  abondant. 

On  doit  également  faire  intervenir  l’influence 
de  facteurs  organiques  lithogènes,  car  tous  les 
infectés  urinaires  ne  deviennent  pas  lithiasiques, 
et  chez  ceux  qui  le  sont,  l’ablation  du  calcul  est 
suivie  de  récidive  dans  une  importante  proportion. 

Ces  notions  étiologiques  et  pathogéniques  essen¬ 
tielles  de  la  litlûase  rénale  serviront  de  base  à  la 
thérapeutique  de  cette  grave  affection. 
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Reins  et  uretères. 

Les  hématuries  hémogéniques.  —  R.  Grégoire, 
E.  Michon  et  R.  Couvelaire  {Soc.  franç.  d’urol.,  14 
mai  1934)  apportent  quatre  observations  d'hématu¬ 
ries,  survenant  sans  cause  apparente  et,  en  réalité, 
liées  à  rme  hémogénie  fruste. 

Dans  deux  observations  l'hématurie  fut  au  pre¬ 
mier  plan  du  tableau  clinique,  et,  dans  l'observa¬ 
tion  I  en  particulier,  l'idée  d’un  néoplasme  rénal 
venait  obligatoirement  à  l’esprit  jusqu’au  jour  où 
le  diagnostic  put  être  écarté  avec  quasi-certitude 
par  l’examen  complet  de  l’appareil  urinaire  et  où 
le  diagnostic  d’iiémogénie  put  être  établi  par  l’exa¬ 
men  du  sang.  Les  résultats  de  l’autopsie  sont  venus 
confirmer  le  diagnostic  clinique  en  précisant  que  le 
sjTidrome  hémogénique  était  sous  la  dépendance 
d’une  cirrhose.  Cela  prouve  une  fois  de  plus  la  néces¬ 
sité  d’une  étroite  collaboration  médico-chirurgicale 
dans  ces  cas  d’interprétation  souvent  difficile.  Dans 
les  deux  autres  observations  (obs.  III  et  IV)  le  dia¬ 
gnostic  d’hémogénie  fut  plus  facilement  posé,  l’héma¬ 
turie  étant  survenue  à  la  suite  ou  en  même  temps 
que  d'autres  hémorragies,  à  propos  desquelles  l’exa¬ 
men  du  sang  avait  été  déjà  fait. 

Evidemment  le  cystoscope  reste  l’instrument 
indispensable  et  obligatoire  chez  tout  malade  qui 
pisse  du  sang;  mais,  dans  toute  hématarie  qui  n’a 
pas.  fait  sa  preuve,  on  doit  systématiquement  prati¬ 
quer  un  éxamen  du  sang  ;  recherche  du  temps  et 
du  mode  de  la  coagulation,  recherche  du  temps  de 
saignement,  recherche  du  signe  du  lacet  (purpura 
provoqué),  examen  de  la  formule  sanguine.  Ainsi, 
on  pourra  dépister  les  hématuries  liées  exclusivement 
à  l’hémogénie,  ainsi  on  pourra  établir  le  rôle  adjuvant 
d'tm  syndrome  hémogénique  dans  l’établissement 
d’une  hématurie  liée,  par  ailleurs,  à  une  lésion  mi¬ 
nime  de  l’appareil  urinaire.  Nous  connaissons  bien 
aujourd’hui  ces  hématuries  survenant  au  cours  d’ime' 
infection  cohbacillaire  et  dont  le  mécanisme  apparaît 
a  priori  comme  un  peu  surprenant;  combien,  en  de 
tels  cas,  il  appardt  indispensable  de  pratiquer  à 
l’avenir  l’examen  du  sang,  ces  hématuries  ne  surve¬ 
nant  peut-être  que  s’il  existe  en  même  temps  que 
l’infection  un  vice  du  sang.  De  même,  si  certains 
processus  de  néphrite  chronique  sont  capables  de 
déterminer  des  hématuries,  il  est  permis  de  penser 
que  celles-ci  se  produisent  essentiellement  dans  les 
cas  où  existera  un  vice  du  sang.  A  plus  forte  raison, 
dans  ces  cas  que  l’on  tend  à  étiqueter  «  néphrite 
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hématmique  »  et  qui,  pour  reprendre  l’expression 
même  de  Marion,  répondent  à  des  cas  «  d’hématu¬ 
rie  sans  lésion  du  rein  »  ü  apparaît  que  la  maladie  du 
sang  doit  tenir  la  première  place.  D’ailleurs,  Verliac 
a  bien  montré  que  nous  englobions  sous  le  nom  de 
néphrites  hématuriques  des  cas  en  réalité  très  dis¬ 
semblables.  Si,  parfois,  l’examen  histologique  met  en 
évidence  des  altérations  vasculaires,  des  foyers 
congestifs  ou  mfectieux,  il  est,  en  revanche,  des  cas 
où  les  reins  «  ne  présentent  à  l’examen  le  plus  atten¬ 
tif  aucime  autre  altération  que  les  traces  mêmes 
de  l’hémorragie  ».  Il  faut  donc  chercher  ailleurs  les 
causes  de  l’hémorragie. 

Le  nom  de  néphrite  hématinrique  ne  peut  convenir 
à  de  tels  cas. 

Ce  chapitre  de  la  pathologie  urinahe  apparaît 
comme  devant  être  démembré.  Bien  des  faits  doivent 
entrer  dans  le  cadre  des  maladies  du  sang,  et  plus 
spécialement  de  l’hémogénie  fruste. 

L’emploi  de  la  radioscopie  pendant  les  inter¬ 
ventions  conservatrices  sur  les  calculs  du 
rein.  —  H.  Marion  (Journ.  d’urol.,  XXXVI,  3  sept. 
1933,  P-  241-252)  a  bien  mis  au  point  la  technique  de 
repérage  des  calcxds  du  rein  par  la  radioscopie. 

1°  L’appareillage  nécessaire.  —  Il  faut  :  a)  un 
appareil  producteur  de  rayons,  de  très  grande  puis¬ 
sance,  très  maniable  et  ne  présentant  aucun  dan¬ 
ger  ;  b)  xme  bonnette  radioscopique  entièrement  stéri- 
lisable;  c)  un  appareil  de  repérage. 

2“  Son  utilisation  pratique.  —  Le  rein,  étant 
extériorisé,  est  examiné  à  la  radioscopie.  Les  avan¬ 
tages  de  cette  méthode  sont  de  deux  sortes  ;  le  repé¬ 
rage  et  la  vérification. 

Repérage.  —  A.  LE  cai,cui,  EST  gros. 

a.  S’il  est  superficiel,  il  est  aisé  de  piquer,  sous  le 
contrôle  radioscopique,  ime  aiguüle  à  son  contact. 
Une  fois  le  contact  du  calcul  obtenu,  il  est  facile  de 
l’enlever.  Naturellement,  après  examen  du  rein,  ce 
repérage  se  fera  du  côté  où  le  calcul  semble  le  plus 
facile  à  enlever  ; 

b.  S’il  est  profond,  il  faudra  fahe  tm  repérage  à 
l’aide  de  deux  aiguilles  :  on  fera  passer  successiver 
ment  une  aiguille  par  l’axe  du  calcul,  d’abord  dans 
le  plan  vertical,  puis  une  autre  dans  le  plan  transver¬ 
sal.  Si  on  la  cliance  qu’ime  des  aiguilles  entre  en 
contact  avec  la  pierre,  le  problème  est  résolu  ;  sinon 
on  ha  au  point  de  croisement  des  deux  aiguilles  et 
l’on  sera  à  proximité  du  calcul.  Si  ce  dernier  est  d’tm 
volume  appréciable,  011  sera  assez  près  de  lui  pour  le 
percevoh. 

B.  Le  CAi,cui,  EST  PETIT.  —  Deux  cas  sont  à  envi¬ 
sager  également  :  ü  est  superficiel  ou  profond. 

a.  Superficiel.  —  On  peut  agh  comme  précédem- 
mentet  même  ce  calcul peutêtred’imeablationfacile. 
On  peut,  à  l’aide  d’tme  pince  de  Kocher,  après  inci¬ 
sion  de  la  capsule  propre  du-  rein,  effondrer  le  paren 
chyme  et,  sous  le  contrôle  de  la  boimette,  aller  le 
prendre  et  le  rether. 

b.  Profond:  —  Si  le  calcul  est  profond,  on  utilise 
le  viseur  qui,  mis  en  place  sur  le  rein,  permet  de  glis- 
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ser  jusqu’au  calcul,  sous  le  contrôle  de  la  vue,  une 
aiguille  qui  infailliblement  le  rencontrera. 

Vérification.  —  Cette  vérification  pourra  être  de 
deux  ordres  : 

1°  Vérifier  si  le  calcul  est  toujours  bien  là  où  on  le 
cherche. 

z°  Vérifier  s’il  n’existe  plus  de  calcul  dans  le  rein 
que  l'on  vient  d’opérer,  avant  de  le  remettre  en  place. 

1°  VÉRIFIER  SI  PE  CAECUE  EST  ENCORE  BIEN  EA 
OU  ON  EE  CHERCHE.  —  Des  cas  se  sont  présentés  où 
le  chirurgien,  parti  pour  enlever  un  calcul  du  bassi¬ 
net  ou  des  calices,  n’a  plus  trouvé  ce  dernier  mie 
fois  le  rein  extériorisé.  Par  la  suite,  le  calcul  fut  re¬ 
trouvé  dans  l’uretère  ou  se  montra  être  un  calcul 
parenchymateux.  Si  le  chirurgien  avait  eu  à  sa  dis¬ 
position  la  radioscopie,  ü  aurait  ünmédiatement 
reconnu  que  le  calcul  n’était  pas  là  où  il  le  cherchait 
et  le  point  où  se  trouvait  en  réalité  ce  calcul. 

2°  VÉRIFICATION  APRÈS  ABEATION  DU  CAECUE.  — • 
Il  n’est  pas  douteux  que  l’examen  d’un  rein  exté¬ 
riorisé  est  plus  aisé  que  celui  d’un  rein  protégé  par 
les  tissus.  Le  jour  où  un  appareil  radioscopique  sera 
dans  les  salles  d’opérations,  on  ne  devra  pas  manquer 
d’exammer  par  ce  moyen  tout  rein  sur  lequel  on 
vient  d’enlever  mi  calcul.  En  effet,  on  connaît  la 
fréquence  du  calcul  hivisible  parce  que  petit  ou 
presque  opaque  ;  or,  le  rein  seul  n’offre  qu’une  faible 
opacité  aux  rayons.  En  faisant  varier  l’intensité  et 
la  puissance  lummeuse,  soit  parallèlement,  soit  en 
raison  inverse,  de  façon  à  augmenter  les  contrastes, 
on  ne  risquera  pas  de  laisser  de  côté  mi  calcul  passé 
inaperçu  à  la  radiographie  simple.  Par  ailleurs,  la 
faciUté  de  repérage  par  les  moyens  que  nous  avons 
indiqués  permettra  d’aller  chercher  ces  petits  cal¬ 
culs  et  pourra  éviter  ahisi  une  nouvelle  intervention 
dans  les  années  suivantes. 

Lésions  veineuses  en  rapport  avec  les  voies 
urinaires  supérieures.  —  Ed.  Papin  {Arch.  des 
mal.  des  reins  et  des  org.  gén. -urinaires,  VIII,  I, 
janvier  1934,  P-  f  7"42)  montre,  par  ime  série  de  treize 
observations,  que  le  système  veineux  sous-péritonéal 
en  rapport  avec  l’uretère  peut  être  incrimmé  dans 
bien  des  cas  de  troubles  fonctionnels  de  ce  conduit. 

Ces  lésions  veineuses  peuvent  être  classées  en 
trois  catégories  : 

1°  Varices  de  l’appareil  urinaire  supérieur.  —  Il 
s’agit,  dans  les  observations  de  Papin,  de  dilatation 
des  veines  urétérales,  au  voismage  du  rem,  dans  des 
cas  s’accompagnant  habituellement  d’hématurie. 

Sept  fois  la  résection  d’un  segment  veineux  urété- 
rique  fut  pratiquée.  Cette  résection  est  sans  impor¬ 
tance,  étant  données  les  anastomoses  du  réseau  vei¬ 
neux  et  ses  nombreuses  voies  d’évacuation  échelon¬ 
nées  de  la  veme  rénale  aux  veines  honteuses. 

De  plus,  la  décapsulation  a  été  faite  dans  six  cas, 
la  néphropexie  dans  sept  cas,  l'énervation  dans  un 

2°  Phlébolites  et  douleurs  urétérales.  —  Il  est  fré¬ 
quent  d’observer  dans  la  région  urétérale  des  taches 
qui  ressemblent  à  des  calculs.  Mais  un  corps  étranger 


au  contact  de  l’uretère  ne  peut-il  être  pour  ce  conduit 
une  cause  de  gêne  et  de  douleur  ? 

Papin  en  a  eu  la  preuve  par  une  observation  typique 
où  l’extirpation  d’un  phlébolite  para-urétéral  fut 
suivie  de  la  suppression  complète  des  symptômes. 

3°  Brides,  adhérences,  voiles  veineux.  —  Dans 
trois  observations  un  voile  veineux  avait  provoqué 
une  dilatation  pyélique  avec  crises  de  coliques  né¬ 
phrétiques.  La  résection  de  ces  voiles,  avec  ou  sans 
néphropexie,  guérit  les  malades. 

Vessie.  —  Prostate.  —  Urètre. 

Cancer  de  la  vessie.  —  (L.  S.  Tarchiani,  7'ltèse 
de  Paris,  1934).  —  Eln  l’état  actuel  de  nos  connais¬ 
sances  siu-  le  cancer,  le  traitement  chirurgical  par 
cystectomie  plus  ou  moins  étendue  reste  la  seule 
méthode  qui  ait  fait  ses  preuves  d’une  façon  immé¬ 
diate  et  du  point  de  vue  des  résultats  éloignés. 

Les  agents  physiques  (électrocoagulation,  rœnt- 
genthérapie,  radiumthérapie)  n’ont  pas  tenu  leurs 
promesses  en  tant  qu’ agents  curateurs.  Leur  action 
ne  peut  être  trop  souvent  considérée  que  comme  pal¬ 
liative.  D’ailleurs  la  grosse  difficulté  qu’on  rencontre 
pour  apprécier  la  valeur  thérapeutique  d’ime  méthode 
en  matière  de  cancer  vésical,  découle  du  fait  qu’entre 
les  tumeurs  bénignes  et  les  cancers  les  plus  malins, 
existe  toute  une  série  d’intermédiaires,  ce  qui  peut 
parfois  expliquer  les  succès  et  ce  qui  doit  nous  rendre 
très  prudent  dans  nos  appréciations  et  dans  l’inter¬ 
prétation  des  statistiques. 

Pour  que  le  traitement  chirurgical  du  cancer  de 
la  vessie  soit  possible,  il  faut  que  diverses  conditions 
se  trouvent  réunies  ; 

—  que  la  tumeur  n’ait  pas  envahi  par  continuité 
d’autres  organes  du  petit  bassin  ; 

• — •  qu’elle  soit  localisée  nettement  et  miiquement  à 
la  moitié  de  la  vessie  ;  elle  peut  mordre  sur  un  des 
orifices  urétéraux,  mais  ü  faut  que  le  second  soit 
indemne.  C’est  heureusement  le  cas  habituel. 

Un  certam  nombre  de  précautions  pré-opératoires 
doivent  être  prises  ;  le  diagnostic  doit  être  posé  avec 
précision  (examen  clhiique,  cystoscopie,  biopsie  si 
besoin).  On  pratiquera  mi  examen  complet  du  ma¬ 
lade,  011  dressera  un  véritable  bilan  de  la  résistance 
de  son  état  général,  on  étudiera  son  fonctionnement 
rénal.  On  tiendra  compte  de  l’âge  et  de  l’adiposité 
du  sujet.  On  fera  une  désinfection  du  milieu  vésical 
par  des  lavages  et  par  la  sonde  à  demeure,  et  par  la 
vaccination  préventive. 

Une  technique  opératoire  impeccable  est  de  ri¬ 
gueur  ;  deux  points  paraissent  surtout  devoir  être 
mis  en  lumière  :  l'extrapéritonisation  de  la  vessie  et 
l’emploi  du  bistouri  électrique  qui  lünite  l’hémostase, 
bloque  les  voies  lymphatiques  et  diminue  les  chances 
d’infection.  Dans  les  cas  de  tumeurs  basses  où  l’ure¬ 
tère  doit  être  sectionné,  on  peut  soit  réimplanter 
l’uretère  avec  une  sonde  urétérale,  soit  mieux  prati¬ 
quer  la  néphrectomie  ;  c’est  ce  second  procédé  qu’il 
faut  préférer. 
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La  mortalité  opératoire  dans  la  cystectomie  par¬ 
tielle  varie  entre  15  et  20  p.  loo. 

Les  résultats  éloignés  donnent  40  p.  100  de  guéri¬ 
sons  de  un  à  cinq  ans. 

Traitement  de  l’hypertropMe  prostatique. 
—  B.  Fey  et  R.  Dossot  ont  présenté  au  XXXIIIe 
Congrès  de  V Association  française  d'urologie  (Paris, 
1933),  un  rapport  sur  la  valeur  des  traitements  de 
l’hypertrophie  prostatique,  en  dehors  de  la  prosta¬ 
tectomie. 

1“  Traitement  médical.  —  Les  méthodes  médicales 
sont  au  nombre  de  deux  :  a)  l’injection  intraprosta- 
tique  de  la  solution  de  pepsine-novocaïne  de  Pregl  ; 
6)  l’admhiistration  d’hormones  testiculaires  (Van 
Capellen) . 

2“  Méthodes  Indirectes.  —  La  résection  des  déférents 
est  à  peu  près  abandonnée  en  France. 

L’opération  de  Steinach  {ligature  inier-épididymo- 
déféfentielle)  n’a  aucim  effet  sur  l’hypertrophie 
prostatique.  Le  Congrès  d’urologie  de  1933  a  remis 
à  la  place  qui  lui  convient  cette  intervention  ;  à  la 
place  qui  lui  convient,  c’est-à-dire  à  la  porte  des  as¬ 
semblées  de  gens  sensés  (P.  Papm,  Arch.  des  mal.  des 
reins  et  des  org.  gén.-urin.,  VIII,  janvier  1934, 
p.  113-118). 

3°  Radiothérapie.  —  La  valeur  de  la  radiothérapie 
est  difficile  à  juger.  Elle  n’agit  pas  sur  l’élément  fixe 
du  prostatisme,  elle  a  une  action  favorable  sur  la 
congestion.  L’infection  est  une  contre-indication 
absolue. 

4®  Résections  endoscopiques.  — ■  Cette  méthode 
consiste  à  détruire,  sous  contrôle  endoscopique,  les 
tissus  qui  font  saillie  dans  la  lumière  lurétrale,  au 
niveau  du  col  et  de  l’urètre  sus-montanal. 

Cette  raétliode  a  ses  avantages  et  ses  inconvénients 

Avantages.  —  1°  La  résection  est  une  opération 
endoscopique.  Les  malades  qui  ont  (il  faut  bien  le 
reconnaître)  grand’peur  de  _  la  prostatectomie  sont 
extrêmement  sensibles  à  cet  argument. 

Les  chirurgiens  sont  peut-être  moins  convaincus. 
Beaucoup  d’entre  eux  préfèrent,  en  principe,  une 
opération  sanglante  à  des  manoeuvres  endoscopiques 
difficiles,  laissant  après  elles  une  plaie  irrégulière 
et  mal  drainée  ; 

2°  Les  résultats  immédiats  sont  bons  et  même 
souvent  surprenants  (Phélip)  ; 

3®  Bien  que  la  majorité  des  cas  soient  trop  récents, 
un  nombre  important  d’observations  signalent  des 
résultats  qui  se  maintiennent  depuis  cinq  à  sept  ,  et 
dix  ans  ; 

4®  La  résection  endoscopique  est  ime  opération 
peu  choquante  qui  a  forcément  une  mortalité  bien 
inférieure  à  celle  de  la  prostatectomie. 

Inconvénients.  —  i®  La  résection  est  ime  opéra¬ 
tion  difficile,  certainement  plus  difficile  qu’ime  prosta¬ 
tectomie.  PUe  nécessite  ime  éducation  très  complète  : 
éducation  anatomo-pathologique  pour  bien  con¬ 
naître  l’adénome  ;  éducation  instrumentale,  pour 
manier  correctement  l’appareil  délicat  qu’est  im 
urétroscope  et  les  courants-  de  haute  fréquence 


éducation  chirurgicale  pour  parer  aux  complications 
qui  peuvent  survenir. 

Pnfin,  eUe  est  délicate  parce  que  le  chirurgien  y 
dépend  complètement  du  bon  fonctionnement  de 
son  instrumentation. 

Comment  admettre,  dès  lors,  qu’on  ait  pu  dire  que 
c’était  une  opération  mineure  ou  de  petite  chirur¬ 
gie  ? 

L’opinion  de  Mc  Carthy  semble  plxis  exacte  lors¬ 
qu’il  dit  :  employée  par  des  mains  inexpertes,  elle 
devient  à  peu  près  aussi  inoffensive  qu’une  mitrail¬ 
leuse  dans  les  mains  d’im  garçon  vigoureux  qui  vient 
juste  de  terminer  la  lecture  d’un  roman  d’aventures. 

2®  La  résection  comporte  des  soins  prolongés. 
Comment  admettre  aussi  qu’on  ait  parlé,  à  propos  de 
la  résection,  de  traitement  ambulatoire  ? 

A  cela,  Mc  Carthy  répond  :  ü  faut  deux  mois  de 
soms.  Soms  pré-opératoires,  désinfection  et  prépara¬ 
tion  de  la  vessie,  plus  nécessaire  encore  qu’avant  la 
prostatectomie  ;  soüis  post-opératoires  avec  sonde  à 
dememre,  lavages  vésicaux  prolongés  jusqu’à  l’éclair¬ 
cissement  des  urines,  ce  qui  demande  deux  mois  et„ 
si  le  résultat  est  incomplet,  on  recommence. 

3®  pnfin,  dernier  inconvénient,  et  majeur  celui-là  .- 
la  résection  ne  met  pas  à  l’abri  de  la  dégénérescence 
maligne  de  l’adénome.  ' 

Indications.  —  Les  indications  de  la  résection  sont 
à  discuter  dans  trois  conditions  : 

I®  Chez  tes  maeades  non  encore  justiciabees 
DE  EA  PROSTATECIOMIE,  —  Ici,  la  résection  est  à  pré¬ 
férer  à  toutes  les  autres  méthodes  envisagées,  parce 
que  ses  résultats  sont  d’une  qualité  bien  supérieute 
et  beaucoup  plus  constants. 

2®  Chez  ees  maeades  ou  ea  prostatectomie  es't 
contre-indiquée.  —  Beaucoup  de  ces  malades, 
trop  fatigués  pour  supporter  la  prostatectomie, 
peuvent  fort  bien  faire  les  frais  moindres  d’ime  résec¬ 
tion.  Ceci  est  vrai  surtout  pour  les  malades  très  âgés. 

Mais  ü  faut  se  méfier.  Il  y  a  beaucoup  de  cas  où 
le  plus  sage  sera  de  faire  la  seule  opération  de  sécu¬ 
rité  qui  est  la  cystostomie.  Plus  tard,  après  amélio¬ 
ration,  on  aura  le  choix  entre  prostatectomie  et  résec¬ 
tion. 

Du  fait  de  la  cystostomie  antérieure,  la  prosta¬ 
tectomie  peut  sembler  plus  logique.  Mais  la  résection 
trouvera  là  des  indications  parce  que  moins  grave 
et  par  conséquent  pouvant  être  faite  plus  précoce¬ 
ment. 

3®  Chez  ees  maeades  ou  ea  prostatectomie  est 
indiquée  et  possibeE.  —  Il  y  a  des  cas  où  la  dis¬ 
cussion  est  impossible  ;  ce  sont  les  cas  de  très  grosse 
prostate,  et  ceux  où  existent  des  complications  : 
hémorragies,  calculs,  dégénérescence. 

Il  y  a  des  cas  où,  pour  réaliser  la  prostatectomie, 
on  est  obligé  d’escompter  l’amélioration  qu’apportera 
la  cystostomie.  C'est  le  cas  de  la  prostatectomie  en 
deux  temps  type  (celle  de  Carlier). 

Dans  ce  cas,  il  semble  logique  de  préférer  la  résec¬ 
tion,  moins  dangereuse  et  qui  évite  au  malade  l’in¬ 
firmité  d’une  cystostomie  prolongée. 
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Il  y  a  enfin  les  cas  où  la  prostatectomie  peut  se 
faire  en  toute  séenrité  en  un  ou  deux  temps  selon  les 
habitudes  de  chacun. 

Ici,  la  décision  est  question  de  bon  sens.  Pour  une 
très  petite  prostate  la  résection  donnera  mie  guéri¬ 
son  à  moins  de  frais.  Pour  une  prostate  ordinaire, 
moyenne  ou  grosse,  pourquoi  rien  changer  à  la  pra¬ 
tique  habituelle  ?  La  prostatectomie  donne  des 
résultats  plus  certains,  plus  constants  et  plus  du¬ 
rables. 

En  conclusion  :  en  dehors  de  la  prostatectomie, 
seule  la  résection  endo-urétrale  mérite  d’être  con.ser- 
vée  comme  méthode  de  traitement  de  l’hi’pertro- 
phie  prostatique. 

Il  est  aussi  illogique  de  vouloir  étendre  inconsidé¬ 
rément  ses  indications  aux  dépens  de  la  prostatec¬ 
tomie,  que  de  lui  refuser  la  place  qu'elle  mérite  à  ses 
côtés. 

Formations  divert'culaires  de  la  prost  te.  — 
Heitz-Bo5"er  [Jour,  d'tirol.,  juillet  1933,  XXVI,  no  ij 
met  au  point  dans  une  étude  d’ensemble  l’évolution 
et  la  transformation  du  pronostic  et  du  traitement 
des  diverticules  prostatiques  depuis  l’application 
des  courants  de  haute  fréquence. 

Mais,  pour  pouvoir  traiter  convenablement  ces 
lésions,  il  fallait  non  seulement  les  avoir  décelées 
avec  certitude,  mais  encore  connaître  leur  morpho¬ 
logie,  leur  topographie  exacte  :  le  mérite  en  revient 
d’une  part  à  l’urétro-cystoscope,  d’autre  part  à  l’ex¬ 
ploration  urétrographique  étudiée  par  Heitz-Boyer 
et  Tissot  et  dont  quelques  reproductions  photogra¬ 
phiques  montrent  suffisamment  les  services  qu’elle 
peut  rendre. 

Pour  l’anatomie  patliologique,  mi  point  essentiel  : 
les  formations  diverticulaires  qui  donnent  lieu  à  des 
troubles  sont  toujours  caractérisées  par  mie  dispro¬ 
portion  entre  l’orifice  de  sortie  dans  l’urètre  prosta¬ 
tique  et  le  fond  même  du  diverticule  :  le  goulot  se 
trouve  toujours  rétréci  par  rapport  à  la  cavité  sus- 
jacente  qui,  dès  lors,  se  vide  mal,  d’où  phénomène 
de  stagnation  et  rétention.  La  thérapeutique  doit 
donc  consister  à  assurer  la  bonne  évacuation  du  di¬ 
verticule  en  débridant  son  orifice  de  sortie. 

Leurs  dimensions  vont  d’mie  tête  d’épingle  à  mie 
grosse  prune.  Ils  peuvent  être  miiques  ou  multiples, 
en  grappes. 

Ils  peuvent  avoir  tous  les  sièges  et  prendre  toutes 
les  directions  :  il  découle  de  ces  faits  que  l’urétro- 
graphie  doit  être  faite  suivant  la  face  et  suivant  les 
deux  profils.  C’est  le  seul  moyen  de  ne  laisser  échap¬ 
per  aucune  lésion,  ce  qui  rendrait  le  traitement 
incomplet,  donc  hiopérant.  Ces  prises  de  cKchés  sous 
incidences  multiples  sont  d’ailleurs  facilitées  et  accé¬ 
lérées  par  le  dispositif  radiologique  de  la  table  radio- 
cliirurgicale  dè  Heitz-Boyer. 

Du  point  de  vue  pathogénique,  si  quelques  diver¬ 
ticules  sont  congénitaux,  la  plupart  (et  ce  sont  ceux 
qui  relèvent  presque  uniquement  de  la  cliirurgie) 
sont  acquis,  car  ce  sont  eux  qui  se  caractérisent  par 
cette  morphologie  bien  spéciale  signalée  plus  haut 


EUes  représentent  la  séquelle  d’une  prostatite 
suppurée  antérieure,  et  Heitz-Boyer  a  toujours  pu 
retrouver  chez  ces  malades  l’histoire  d’une  prostatite 
ancienne  passée  le  plus  souvent  inaperçue  (ou  éti¬ 
quetée  :  cystite;  et  relevant  le  plus  souvent  d’une 
blennorragie  compliquée. 

Très  souvent  ces  accidents  n’avaient  été  causés 
que  par  de  très  petits  abcès  aboutissant  de  façon 
presque  latente  à  la  formation  de  «  micro-cavités 
diverticulaires  »,  qui  restent  amsi  complètement 
ignorées. 

Après  un  intervalle  übre  qui  peut  durer  dix,  quinze 
ans  et  plus,  qui  peut  être  soit  complètement  silen- 
ceux,  soit  accompagné  de  la  persistance  d’une  goutte 
chronique  rebelle,  des  accidents  se  déclarent,  de  deux 
ordres  :  locaux  et  généraux.  Ils  sont  expliqués  par 
mie  infection  secondaire  greffée  sur  ces  lacunes,  à  la 
suite  d’une  bactériurie  passagère  ou  permanente. 

I^es  signes  locaux  sont  essentiellement  des  troubles 
de  cystite  parfois  très  violente,  accompagnés  ou 
non  d’mie  épididymite  à  répétition. 

L’altération  de  l’état  général,  tout  en  étant  sourde, 
peut  aboutir  rapidement  à  un  syndrome  inquiétant 
d’intoxication  et  d’infection  de  l’organisme  ;  ou  bien 
ce  peuvent  être  des  phénomènes  bruyants  de  septicé- 

Notons  que  le  toucher  rectal  a  permis  à  Heitz- 
Boyer  de  soupçoimer  dès  le  premier  examen  l’exisT 
tence  d’un  diverticule  :  par  l’existence  d’une  dépres¬ 
sion  locaHsée  dans  laquelle  le  doigt  s’enfonce  au 
milieu  du  tissu  prostatique. 

Le  diagnostic  peut  donc  s’égarer  facilement,  si 
l’attention  n'est  pas  aussitôt  portée  sur  la  possibilité 
d’un  diverticide. 

Il  doit  être  étayé  sur  les  deux  explorations  fon¬ 
damentales  ; 

— V  métro  graphie  avec  les  modalités  que  nousavons 
dites. 

—  l'urétro-cystoscopie  qui  donnera  le  maximum  de 
renseignements  à  condition  d’utiliser  l’urétro-cysto¬ 
scope  à  double  fenêtre  et  à  double  optique  qui  per¬ 
met  d’explorer  le  champ  sous  des  incidences  variables 
et  ne  laisse  échapper  aucune  anomalie  d’aspect. 

Le'  même  instrument  est  utihsé  pour  Télectro- 
coagulation  et  pour  la  mise  à  plat  des  lésions. 

Heitz-Boyer  a  fait  construire  des  électrodes  en 
fil  d’acier  flexible  mais  élastique,  terminées  soit  par 
un  plateau  ogival,  soit  par  une  pointe  flexible. 

Il  insiste  en  outre  sur  la  nécessité  absolue  d’utili¬ 
ser  les  deux  formes  de  courant  associées  :  coagiflant 
et  coupant,  et  de  doser  à  cliaque  instant  l’mi  et  l’autre 
suivant  le  besoin  (dilacération  ou  hémostase). 

L’anesthésie  indispensable  pour  la  conduite  pru¬ 
dente  de  l’intervention  sera  faite  de  préférence  par 
voie  épidurale,  complétée  au  besom  par  une  injec¬ 
tion  de  sédol. 

L’intervention  elle-même  consiste  en  principe  en 
mie  «  mise  à  plat  idéale  de  toutes  les  géodes  ».  En  réa¬ 
lité  le  premier  temps  :  fulguration  et  débridement  de 
l’orifice,  s’est  montré  parfois  suffisant. 
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La  nécessité  de  l'urétrographie  préalable  apparaît 
alors,  car  elle  permet  de  prévoir  les  rapports  plus  ou 
moins  proches  de  la  lésion  avec  le  rectum. 

Il  est  enfin  conseillé,  dans  les  cas  complexes,  de 
remettre  à  un  temps  ultérieur  la  coagulation  des 
géodes  secondaires,  si  elle  apparaît  nécessaire. 

Aussitôt  après  l’intervention,  une  sonde  à  demeure 
est  mise  en  place  pendant  au  moins  huit  jours;  son 
introduction  présente  d’ailleurs  parfois  des  diffi- 
cidtés  considérables  et  l’auteur  rappelle  les  grands 
services  de  la  sonde  à  double  courbure  en  de  pareils 

Pendant  plusieurs  semaines,  l’élimination  des 
escarres  se  poiursuit,  favorisée  par  des  lavages  au 
nitrate  d’argent,  à  partir  du  quinzième  jour  envi- 

Ruptures  de  l’urètre  membraneux.  —  Roque- 
jofïre  (Thèse  Paris,  1933)  a  étudié  le  traitement  si 
difficile  des  ruptures  de  l’urètre  membraneux  consé¬ 
cutives  aux  traumatismes  de  la  ceinture  pelvienne. 
11  propose  mie  tactique  opératoire  adoptée  d’après 
l’étude  critique  de  nombreux  cas  publiés  en  France 
surtout,  et  à  l’étranger. 

Le  traitement  chirurgical  de  cette  affection  com¬ 
porte,  à  son  avis,  deux  temps  nettement  distincts  : 

1°  Le  traitement  d’urgence  destiné  à  lutter  contre 
la  rétention  d’urine. 

2«  Le  traitement  secondaire  destiné  à  réparer  les 
lésions  de  l’urètre. 

I.  Le  traitement  d’urgence  consiste  presque  exclu¬ 
sivement  dans  la  cystostomie  sus-pubienne  de  déri¬ 
vation.  C’est  une  opération  peu  choquante  qui  peut 
être  faite  sans  danger  chez  ces  grands  traumatisés. 
Elle  lève  la  rétention  d’urine,  évite  l’mfiltration 
d’urine  et  permet  aux  lésions  urétrales  de  se  cicatri¬ 
ser  aseptiquement.  Elle  doit  être  étanche  pour  éviter 
l’infection  du  foyer  de  fracture.  Faite  dans  ces  con¬ 
ditions,  elle  donne  d’excellents  résultats. 

Toute  autre  manœuvre  ne  paraît  relever,  à  cette 
première  heure,  que  d’une  indication  tout  à  fait 

I»  Le  CATHÉ’riÏRisMiî  DE  E’UKÊTRE,  même  fait 
par  mi  spécialiste  de  l’urologie,  doit  être  réservé  à  des 
cas  très  rares  de  ruptures  légères. 

2°  La  PONCTION  vLsicaeE  hypogastrique  ne  doit 
être  qu’un  procédé  de  nécessité  en  l’absence  de  tout 
secours  chirurgical. 

3°  La  PÉRINÉOTOMIE  IMMÉDIATE  lie  Semble  plus 
nécessaire  depuis  la  pratique  de  la  cystostomie  de 
dérivation.  EUe  est  inutile  pour  traiter  la  rétention 
d’urine  ;  elle  semble  prématurée  poiu:  traiter  les 
lésions  de  l’urètre.  Elle  n’est  pas  sans  danger  chez 
ces  malades  shockés  et  peut  être  une  source  d’infec- 
-tioii  du  foyer  de  fracture. 

■  40  Les  essais  de  réparation  immédiaté,  quand 
ils  n’ont  pas  été  suivis  d’accidents,  n’ont  pas  donné 
de  résultats  satisfaisants  dans  l’ensemble. 

II.  Le  traitement  de  l’urètre  sera  donc  secondaire. 
Il  se  fera  lorsque  les  lésions  du  bassin  seront  conso¬ 
lidées  ;  en  moyenne  im  ou  deux  mois  après  l’accident. 


20  Octobre  1934. 

La  conduite  thérapeutique  sera  différente  alors, 
selon  le  type  de  lésion  que  l’exploration  de  l’urètre 
mettra  en  évidence.  Aussi  plusieurs  cas  sont  à  envisa¬ 
ger  : 

I  er  Cas  :  L’urètre  présentait  une  rupture  légère  qui 
s’est  cicatrisée  sans  rétrécissement.  Le  cathétérisme 
est  facile.  On-  fera  des  dilatations  d’entretien  pen¬ 
dant  quelque  temps. 

2<!  Cas  :  La  rupture  partielle  s’est  cicatrisée  avec  rm 
léger  rétrécissement  ou  une  bride.  Le  cathétérisme 
est  possible,  mais  on  accroche  le  rétrécissement  au 
passage.  On  fera  des  dilatations  d’entretien  progres¬ 
sives  ou  une  urétrotomie  interne  suivie  de  dilatatipns. 

3®  Cas:  L’urètre  s’est  cicatrisé  avec  décalage. 

a.  Le  cathétérisme  n’est  possible  qu’avec  un  con¬ 
ducteur  :  on  fera  des  dilatations. 

b.  I,e  cathétérisme  est  impossible  :  si  la  miction 
n’est  pas  gênée,  on  s’abstiendra  de  tout  traitement; 
si  la  miction  est  gênée,  il  vaut  mieux  intervenir  sur 
l’urètre  et  le  traiter  selon  les  lésions. 

4“  Cas  :  L’urètre  s’est  cicatrisé  avec  un  diaphragme 
peu  épais.  On  pratiquera  le  «  forage  »  de  Miclion  : 
c’est  un  cathétérisme  de  force  avec  cathéter  métal- 
hque  guidé  par  un  doigt  intracervical. 

5“  Cas  :  L’urètre  s’est  cicatrisé  avec  un  rétrécisse¬ 
ment  étendu  ou  par  rm  bloc  qui  détermme  une  obs¬ 
truction  complète.  On  pratiquera  la  résection  du 
rétrécissement  ou  du  bloc  cicatriciel  et  on  réparera 
l’urètre  selon  l’im  des  procédés  suivants  ; 

III.  —  Roque joffre  cite  et  décrit  rapidement  les 
divers  procédés  les  plus  usuels,  et  détaille  la  technique 
de  celui  qui  lui  paraît  le  plus  fréquemment  indiqué 
et  le  plus  avantageux:  la  réfection  de  l' urètre  sur  sonde 
à  demeure  par  la  suture  des  parties  molles  du  périnée 

it>  L’uré'TROrraphië  circueaire  est  la  méthode 
la  plus  logique.  Elle  réalise  la  continuité  de  l’urètre 
et  de  son  revêtement  muqueux.  EUe  nécessite  ce¬ 
pendant  un  affrontement  des  bouts  urétraux,  ce  qui 
n’est  possible  que  dans  le  cas  à! écartement  minime  de 
ceux-ci.  1 

2°  L’uréTropeastie  per  greffe,  exceptionneUe- 
ment  adoptée  pour  l’urètre  membraneux. 

3“  -La  réfection  de  e’URèTre  par  cicatrisa¬ 
tion  SECONDAIRE  du  périnée  sur  sonde  à  demeure. 
Srutout  employée  jadis  avant  la  dérivation  des  urines, 
elle  doit  céder  le  pas  à  la  méthode  suivante  : 

4°  La  RÉFEC'riON  sur  sonde'  a  demeure  par  ea 
SUTURE  DES  PARTIES  MOEEES  DU  PÉRINÉE.  —  L’au- 
teur  préconise  une  incision  périnéale  combinée  «  en 
arbalète  »  dont  une  branche  sagittale  médiane  dé¬ 
couvre  bien  le  bulbe  urétral,  et  l’autre,  transversale 
d’un  ischion  à  l’autre,  permet  l’abord  de  la  loge  prosta¬ 
tique.  Fuis  il  faut  :  exposer  clairement  les  lésions 
pour  en  faire  le  bilan  ;  deux  repères  à  rechercher,  qui 
sont  en  région  saine  ;  l’ejçtréfiiité  postérieure  du 
bulbed’une  part  où  pénètre  l’urètre,  le  bec  prostatique 
d’autre  part  en  sectionnant  le  nœud  fibreux  central 
du  périnée,  puis  décollant  le  rectum  jusqu’au  bec 
prostatique  ;  cette  manœuvre  faite  au  milieu  d’un 
tissu  fibreux  de  cicatrice  peut  être  particulièrement 
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délicate,  et  l'on  peut  même  être  obligé  d’introduire 
dans  le  rectum  un  doigt  comme  guide. 

Les  deux  bouts  de  l’urètre  peuvent  être  alors 
repérés  : 

—  le  bout  postérieur  à  l’aide  du  cathéter  rétrograde 
de  Guyon-Farabeuf  ; 

—  le  bout  antérieur  à  l’aide  d'un  béniqué  ordinaire 
ou  d’un  autre  cathéter  métallique. 

La  résection  du  bloc  cicatriciel  peut  être  faite, 
soit  au  bistouri  en  «  quartier  d’orange  »,  ce  qui  excise 
surtout  la  partie  inférieure  de  l’urètre,  soit  aux 
ciseaux,  à  la  demande  des  lésions,  si  celles-ci  ne  sont 
^s  très  étendues,  puis  les  deux  bouts  du  canal  sont 
sectionnés  nettement,  perpendiculairement  à  son 
axe,  à  l’extrémité  des  lésions,  mais  en  tissu  sam. 

Une  sonde  à  demeure  est  mise  en  place  :  sonde 
molle  à  bout  coupé  n“  i8.  Iv’extrémité  de  la  sonde  res¬ 
sort  par  l’orifice  de  cystostomie  et  est  ausitôt  reliée 
à  l’autre  extrémité  par  un  gros  fil  de  soie. 

Puis  on  procède  à  la  réfection  du  canal  en  char- 
sgeantsur  l’aiguille  les  débris  du  sphincter  externe  de 
l’urètre  et  du  transverse  profond.  I,e  raphé  ano-bul- 
baire  reconstitué  forme  un  second  plan  qui  renforce 
le  premier,  et  enfin  un  troisième  plan  est  formé  par 
le  rapprochement  des  muscles  bulbo-caverneux. 
Suture  de  la  peau  sans  drainage.  I,e  tube  de  cysto¬ 
stomie  est  remis  en  place. 

Les  soins  post-opératoires  sont  imp(  rtants  :  la 
sonde  doit  être  changée  tous  les  trois  ou  quatre  jours 
et  retirée  vers  le  quinzième  jour.  A  ce  moment,  les 
calibrages  devront  aller  jusqu’au  béniqué  n®  45 
à  50  suivant  le  cas.  Quand  la  dilatation  paraît  suf¬ 
fisante,  on  essaie  les  mictions  spontanées  et  on  lai.sse 
la  cystostomie  se  fermer. 

En  outre,  il  est  recommandé  de  veiller  à  l’asepsie 
des  voies  urinaires  supérieures,  de  la  vessie,  et  au 
bon  fonctionnement  de  la  cystostomie. 

IV.  —  L’auteur  examme  enfin  les  résultats  de  ces 
sortes  d’opérations.  Alors  que  presque  toutes  les 
méthodes  ont  de  bons  résultats  immédiats,  les  suites 
éloignées  laissent  souvent  à  désirer. 

Le  réirécissemeni  constitue  la  principale  pierre 
d’achoppement  :  tous  les  procédés  semblent  pouvoir 
en  être  responsables  ;  les  sténoses  ont  des  morpholo¬ 
gies  diverses,  mais  trois  n’ont  pu  être  dilatées,  quel¬ 
ques  malades  ont  dû  être  réopérés. 

Il  est  donc  nécessaire  de  surveiller  de  tels  malades 
et  de  les  engager  à  faire  calibrer  leur  canal  à  inter¬ 
valles  réguliers.  C’est  là  ime  obligation  qui  fait  de 
cette  affection  une  infirmité  importante. 

Enfin,  ont  été  notés  quelques  cas  d’impuissance 
génitale,  et  des  accidents  infectieux  vésico-rénaux 
graves. 

Ces  complication^,  malgré  un  traitement  chirur¬ 
gical  bien  conduit,  incitent  à  considérer  ces  ruptures 
urétrales  comme  une  affection  dont  le  pronostic 
doit  être  réservé  et  dont  le  taux  d’invalidité  en  ma¬ 
tière  d’accident  du  travail  reste  élevé. 

Blennorragie,  —  P.  Barbeillon  a  condensé  dans 
un  livre  fort  intéressant  (La  blennorragie,  N.  Ma- 
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loine,  Paris,  1934.  Préface  du  professeur  Legueu)  les 
méthodes  actuelles  de  diagnostic  et  de  traitement 
de  la  blennorragie.  Il  s’agit  là  non  pas  de  compila¬ 
tion,  mais  bien  d’expérience  et  de  recherches  per¬ 
sonnelles. 

I/ouvrage  présente  trois  grandes  divisions  : 

1“  Une  étude  pratique  des  méthodes  de  diagnostic 
et  de  traitement  de  la  blennorragie.  Successivement 
sont  passés  en  revue  :  le  diagnostic  clinique,  le  dia¬ 
gnostic  bactériologique,  la  spermoculture  (et  la  ques¬ 
tion  des  pseudo-gonocoques),  la  gono-réaction,  la 
vaccinothérapie,  la  chimiothérapie,  les  lavages, 
l’urétroscopie,  la  diathermie  ; 

2“  La  description  de  ce  que  BarbeiUon  pense  être 
le  meilleur  traitement  actuel  de  la  blennorragie 
masculine  ou  féminine  ; 

3°  Le  diagnostic  de  guérison  de  la  blennorragie 
chez  l’homme  et  chez  la  femme. 

Ce  livre  est  un  guide  excellent  qui  pennet  de  com¬ 
prendre  les  différentes  conceptions  thérapeutiques 
de  la  blennorragie.  Il  comporte  un  très  grand  intérêt 
pratique  ;  il  est  conçu,  écrit  et  préparé  pour  la  pra¬ 
tique,  pour  l’indication  de  la  méthode  à  suivre,  pour 
la  ligne  de  conduite  à  choisir. 

Lésions  traumatiques  du  testicule.  —  Gri- 
veaud  (Thèse  Paris,  1934)  fait  une  étude  des  lésions 
traumatiques  du  testicule  et  de  ses  annexes.  Après 
avoir  rappelé  que  l’objet  principal  des  travaux  anté¬ 
rieurs  sur  la  question  fut  l’anatomie  pathologique 
et  la  pathogénie,  il  fait  remarquer  que  l’étude  pré¬ 
cise  des  signes  cliniques  et  de  l’évolution,  restée  jus¬ 
qu’ici  assez  floue,  mérite  cependant  d’être  considé¬ 
rée  d’un  point  de  vue  d’ensemble,  ne  fût-ce  que  pour 
le  pronostic  à  étabhr. 

Les  signes  cliniques  de  telles  lésions  tiennent  sur¬ 
tout  dans  l’anamnèse  de  l’accident.  Deux  conditions 
doivent  être  réalisées  :  un  traumatisme  assez  impor¬ 
tant  et  surtout  une  fixité  de  l’organe  :  telles  les  chutes 
à  califourchon,  coup  de  pied,  où  le  testicule  est 
coincé  entre  les  cuisses  et  l’obstacle. 

La  douleur  immédiate,  extrêmement  vive,  synco  - 
pale  —  signe  capital,  —  se  retrouve  toujours  facile¬ 
ment  à  l’mterrogatoire.  EUe  s’atténue  rapidement. 

A  l’examen,  quelques  heures  après,  le  tableau  est 
extrêmement  variable  :  tantôt  un  scrotum  gros  et 
rouge  masque  toutes  lésions  sous-jacentes  ;  tantôt 
sous  des  enveloppes  normales  les  organes  nobles  sont 
augmentés  de  volume.  Mais  habituellement,  alors 
que  le  testicule  bridé  par'  l’albuginée  intacte  reste 
de  volume  presque  normal,  l’épididyme  peut  être, 
lui,  beaucoup  plus  tuméfié  et  pris  pour  un  épididyme 
infecté.  Parfois  quelques  symptômes  prennent  p'-r- 
fois  une  grande  valeur  :  urétrorragie,  ecchyn.oses, 
vaginalite. 

A  ees  signes  cliniques  correspondent  des  désordres 
anatomiques  allant  de  la  simple  altération  des  tubes 
séminifères  jusqu’aux  éclatements  de  l’albuginée. 

Quelles  sont  les  suites  de  tels,  trauraatismec  r 
Aux  contusions  légères  «accède  la  guérison  complète 
en  quelques  jours  ou  quelques  semaine''. 
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Mais  Giiveaud  signale  l’importance  et  la  fréquence 
de  la  principale  séquelle  :  l’atrophie  testiculaire  cica¬ 
tricielle.  Cette  atrophie  est  remarquable  par  sa  rapi¬ 
dité  d’apparition,  puisqu’après  une  dizaine  de  jours 
la  tuméfaction  a  disparu  et  qu’en  quatre  à  six  se¬ 
maines  le  testicule  est  réduit  à  la  dimension  d’un 
haricot,  de  consistance  molle  ;  il  est  flasque,  quasi 
enveloppé  par  l’épididyme.  Cette  atrophie,  qui  est 
particulièrement  fréquente  chez  le  sujet  jeune,  semble 
pouvoir,  suivant  les  cas,  frapper  tout  ou  partie  de  la 
glande. 

Mais  surtout  l’atrophie  est  importante  par  ses 
conséquences  :  des  cas  de  torsion  bilatérale  ont  été 
observés,  où  nori  seulement  la  spermatogenèse  était 
supprimée,  mais  où,  la  sécrétion  interne  étant  tarie, 
les  caractères  sexuels  secondaires  se  sont  modifiés, 
avec  parfois  un  véritable  infantihsme  tardif. 

Cette  atrophie  n’est  pas  toujours  la  seule  consé¬ 
quence  des  traumatismes  du  testicule,  et  Griveaud 
rapporte  trois  observations  où  l’infection  et  la  sup¬ 
puration  furent  la  conséquence  mdubitable  de  l’acci¬ 
dent.  Elle  est  peut-être  une  infection  secondaire, 
mais  elle  semble  favorisée  par  la  nécrobio.se. 

Il  est  à  noter  que  les  symptômes  inflammatoires 
post-tramnatiques  n’ont  pas  la  tendanee  rapide  à  la 
résolution  comme  d'ordinaire.  Ee  scrotum  devient 
rouge  et  la  fluctuation  apparaît.  Ainsi  peut  se  pro¬ 
duire  une  élimmation  complète  du  testicule. 

A  côté  du  testicule,  presque  toujours  le  plus  atteint, 
il  est  noté  quelques  cas  où  épididyme  et  cordon  ont 
été  les  plus  lésés,  soit  ensemble,  soit  séparément. 

A  cette  étude  des  traumatismes  du  testicule  se 
rattaehe  tout  naturellement  l’histoire  si  controver¬ 
sée  des  «  orchites  dites  par  effort  ».  Si  on  doit  ne  les 
envisager  qu’avec  la  plus  grande  circonspection, 
certaines  d’entre  elles  —  telle  une  observation  du 
professeur  Eegueu  —  semblent  être  la  conséquence 
direete  du  seul  effort  violent,  peut-être  par  l’inter¬ 
médiaire  d’une  torsion. 

En  pratique,  et  dans  le  cadre  des  accidents  de  tra¬ 
vail,  pour  que  l’on  puisse  rendre  responsable  le  trau¬ 
matisme,  il  faut  : 

1°  Un  accident  initial  caractérisé  par  une  douleur 
violente  ; 

2°  E’absence  de  symptômes  locaux  caractérisant 
une  tuberculose  ou  une  gonococcie  ; 

3°  I/évolution  bien  spéciale  de  ces  lésions. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  des  brûlures  superficielles  éten- 
•  dues  par  l’acide  tannique. 

En  1925,  Davidson  préconisait  pour  la  première  fois 
le  tannage  dans  le  traitement  des  brûlures  ;  depuis,  cette 
très  précieuse  méthode  a  été  employée  par  de  nom¬ 
breux  auteurs.  Donald  B.  Weij.s  [The  Joiirn.  of  ihe 
Americ.med.  Assoc.,  7  octobre  1933)  expose  la  technique 
qui  lui  a  donné  le  meilleur  ré.sxUtat  dans  les  brûlures  éten¬ 
dues  ;  cette  méthode  est  basée  sur  la  combinaison  au 
tannage  d’un  épluchage  méthodique  de  tous  les  tissus 
nécrosés  ;  ces  débris  sont  en  effet  le  facteur  principal  de 
l’infection,  qui  est  la  irriucipale  cause  d’échec  dans  le  trai¬ 
tement  des  brûlures.  La  malade  est  placé  immédiatement 
dans  un  bain  rempli  d’une  solution  d’acide  tannique  ;  la 
dose  à  employer  est  celle  qui  donne  à  l'eau  une  couleur 
boueuse.  La  température  du  bain  est  celle  qui  donne  au 
malade  une  sensation  de  bien-être  ;  de  l’eau  propre  est 
ajoutée  continuellement  en  même  temps  qu’on  évacue  la 
solution  ;  de  temps  à  autre  on  rajoute  de  l’acide  tamiiquc. 
Les  malades  sont  rapidement  soulagés  par  la  seule  action 
de  ce  bain.  Puis  commence  le  travail  le  plus  difiieile,  celui 
du  nettoj'age,  d’ailleurs  facilité  par  l’imprégnation  par 
l’acide  tannique  ;  on  retire  de  gros  lambeaux  de  peau  avec 
la  pince  et  avec  les  ciseaux,  on  enlève  l’épiderme  superficiel 
des  bulles  avec  une  compresse,  on  savoime  doucement  les 
parties  saines.  Dès  que  le  bain  est  sali  par  ces  débris,  il  est 
vidé,  rapidement  nettoyé,  puis  rempli  à  nouveau.  Ce 
travail  mécanique  fastidieux  et  très  fatigant,  doit  être 
continué  parfois  pendant  trois  heures,  jusqu’à  ce  que  tout 
fragment  de  tissu  mortifié  soit  retiré  sur  tout  le  corps, 
l’endant  tout  ce  temps,  on  fait  absorber  au  malade  le  phts 
de  liquide  irossible  par  la  bouche  (eau,  café,  jus  d’orange,) 
pour  prévenir  la  déshydratation.  Une  fois  terminé  ce 
premier  temps,  le  tan  est  habituellement  constitué  sous 
forme  d’un  coagulum  doux,  mince,  adhérent. 

Puis  commence  le  second  temps  :  le  malade  est  trans¬ 
porté  dans  une  chambre  chaude,  placé  sur  un  lit  sec  et 
tenu  complètement  sec  par  courant  continu  d’air  chaud 
qu’on  peut  produire  à  l’aide  d’un  de  ces  séchoirs  élec¬ 
triques  qu’utilisent  les  coiffeurs.  Durant  soixante-douze 
heures  environ  à  partir  du  moment  où  le  malade  a  été 
retiré  du  bain,  les  zoues  brûlées  sont  plus  ou  moins  cons¬ 
tamment  vaporisées  avec  une  solution  d’acide  tannique  à. 
5  p.  100  qui  est  ensuite  soigneusement  séchée  ;  on  ne  va¬ 
porise  qu’une  petite  surface  à  la  fois.  Il  faut  veiller  à  la 
parfaite  sécheresse  du  lit  et  essuyer  avec  une  compresse 
stérile  la  plus  petite  bulle  qui  viendrait  à  se  former. 
L’escarre'  est  habituellement  parfaitement  solide  et 
adhérente  au  bout  de  soixante-douze  heures  ;  à  partir  de 
ce  moment  de  nouvelles  bulles  apparaissent-  rarement. 
On  suspend  les  pulvérisations,  mais  on  continue  l’air 
chaud,  car  ilcst  capital  .pour  éviterl’infection,  de  maintenir 
l’escarre  ab.solument  sèche.  Cette  méthode  permet  une 
épithélisation  rapide,  car  elle  respecte  les  petits  îlots  de 
peau  saine,  permettant  ainsi  des  greffes  ultérieures.  Le 
matériel  nécessaire  est  relativement  simple,  mais  la  con¬ 
dition  du  succès  est  d’avoir  sous  la  main  un  personnel 
suffisamment  dévoué  et  endurant.^ 

JEAN  Lerebouleet. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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ABCÈS  DU  POUMON 
CHEZ 

UN  DIABÉTIQUE  GRAVE 

GUÉRISON 


Q.  ÉTIENNE  et  P.  LOUYOT 


à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 


Parmi  les  nombreux  cas  d’abcès  du  poumon  que 
nous  avons  pu  suivre  depuis  quelques  années, 
celui  dont  nous  rapportons  ici  l’observation  se 
détache  par  les  conditions  très  particulières  de 


métabolisme  des  hydrates  de  carbone  se  fait 
dans  de  très  mauvaises  conditions. 

Malgré  une  dose  d’insuline  de  120  à  140  unités 
et  l’administration  de  sels  alcalins,  les  urines  con¬ 
tiennent  une  forte  proportion  de  corps  cétoniques. 

•  Enfin,  vers  le  huitième  jour,  l’abcès  est  mieux 
circonscrit,  moins  étendu  et  le  malade  s’alimente 
à  nouveau.  Ea  cétonurie  diminue/,  la  température 
s’abaisse,  mais  reste  cependant  au-dessus  de  37°. 

Pourtant,  le  12  avril,  M.  R...  se  plaint  de  déga¬ 
ger,  en  respirant,  une  odeur  désagréable.  Sa  fis¬ 
tule  dentaire  est  inodore  et  le  phlegmon  finissant 
ne  peut  expliquer  ce  symptôme. 

Ee  16  avril,  à  17  heures  exactement,  le  malade 


son  évolution. 

Celle-ci,  d’allure  extrêmement  grave,  nous 
a  forcés  à  brusquer  une  intervention  dont  les 
indications  ne  se  font  sentir  généralement  que 
dans  le  deuxième  mois  de  la  maladie.  Comme  on 
le  verra,  les  raisons  qui  nous  ont  fait  agir  ainsi 
sont  :  la  gravité  de  l’infection  d’une  part,  la 
présence  d’un  diabète  sucré  avec  dénutrition 
d’autre  part. 

Voici  cette  histoire  clinique  : 

M.  R...,  quarante-trois  ans,  industriel,  a 
contracté  la  syphilis  à  l’âge  de  deux  mois 
auprès  d’une  domestique  ;  vigoureusement 
traité  pendant  sa  jeunesse  et  son  adolescence, 
il  a  brusquement  présenté  à  l’âge  de  trente- 
trois  ans,  après  une  cure  bismutlrique  intense, 
uu  diabète  avec  dénutrition,  qui  fut  d’abord 
compensé  par  le  régime,  puis  par  l’insuline. 

Depuis  dix  ans,  le  malade  reçoit  chaque 
jour  une  dose  quotidienne  indispensable  d’in- 
stUine  de  40  à  50  unités.  Son  foie  a  toujours 
été  gros  depuis  le  début  dxr  diabète,  dur,  non 


douloureux,  régulier,  débordant  le  rebord  des 


iravriÇigsS  (fîg.  i). 


fausses  côtes  de  5  à  6  ceirtimètres,  subissant 
de  temps  à  autre  une  poussée  congestive  doulou¬ 
reuse. 

Ee  25  mars  1933,  le'maladesefait  arracher  trois 
dents  :  après  l’anesthésié  locale,  le  dentiste  re¬ 
marque  une  issue  de  pus  au  point  d’injection  de  la 
cocaïne,  sans  y  attacher  d’importance.  Trois 
jours  plus  tard,  le  plancher  de  la  bouche  est  très 
tuméfié,  devient  douloureux,  tandis  que  les  tem¬ 
pératures  locale  et  générale  s'élèvent.  Ee  avril, 
une  grosse  poche  est  incisée  à  cet  endroit  (Dr  Du¬ 
rand),  sous  anesthésie  générale,  laissant  s’échapper 
un  pus  très  putride,  d’odeur  gangreneuse. 

Pendant  huit  jours,  le  pronostic  est  très  grave, 
en  raison  de  l’état  local  et  des  réactions,  générales . 
Ee  poids  baisse  rapidement  (5  kilos  environ),  le 
N»  43,  —  27  Octobre2z934. 


est  pris  brusquement  d'une  forte  quinte  de  toux, 
sans  point  de  côté  préalable,  à  la  suite  de  laquelle  il 
rejette  un  seul  petit  crachat  brunâtre  extrêmement 
putride.  E’ausctdtation  révèle  alors  une  petite 
zonede  soufiQe  tubaire  trèsdiscret,  où  tintent,  d’ime 
façon  intermittente,  un  ou  deux  râles  sous-crépi- 
tants,  à  la  pointe  de  l’omoplate  gauche. et  un  peu 
en  dehors.  En  raison  de  toute  l’histoire  clinique, 
malgré  le  peu  d’importance  des  signes  physiques, 
nous  n’hésitons  pas  à  porter  le  diagnostic  d’abcès 
putride  du  poumon  gauche,  conséquence  d’une 
embolie  septique  à  point  de  départ  buccal.  Dans 
la  nuit  suivante,  se  produit  une  poussée  ther¬ 
mique  à  40°  et  un  point  de  côté  se  fait  sentir  au 
siège  signalé  plus  haut,  violent  et  superficiel, 
N»  43. 
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2y  Octobre  1934, 

exacerbé  par  la  toux  et  l’inspiration  profonde.  Malgré  cette  image  nette  et  bien  circonscrite, 
Dés  le  lendemain,  un  premier  cliché  radiogra-  et  sa  position  corticale  permettant  d’envisager 
phique  révèle  la  présence  d’une  cavité  arrondie,  un  traitement  chirurgical  direct,  le  pronostic  est 

de  la  grosseur  d’une  noix,  dans  la  région  externe  grave,  en  râison  de  l’altération  déjà  subie  par 


du  tiers  moyen  du  poumon  gauche  ;  cette  cavité  l’état  général  et  surtout  du  diabète  dont  les  signes 
présente  à  sa  partie  inférieure  un  petit  diverticule  de  dénutrition  se  sont  aggravés, 
et  semble  vide  de  liquide.  Tout  autour,  et  parti-  Cet  abcès  est  d’abord  soumis  à  un  traitement 
culièrement  à  ce  niveau,  le  parenchyme  pulmo-  médical  ;  un  auto-vaccin  est  préparé  par  le  D^  Vé- 


27  avril  1933  (fig.  3)-  ■  4  ruai  1933  (fig.  4). 


naire  a  déjà  nettement  réagi  et  laisse  voir  une 
densification  à  contours  flous  (fig.  i)  (i). 

(i)  Notre  belle  série  de  radiographies  est  due  à  l’obli¬ 
geance  de  M.  ie  D'  Hanriot. 


rain  avec  les  crachats  (ces  crachats  contiennent 
une  multitude  d’espèces  microbiennes  sans  prédo¬ 
minance  de  l’une  d’eUes).  On  pratique  également 
des  injections  intraveineuses  d’alcool  à  15  p.  lôo, 
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qui  désodorisent  rapidement  l’haleîne,  et  de  Cette  opération,  conduite  avec  rapidité  et  le 
novarsénobenzol  (osr,o5)  ;  mais  ces  dernières  moins  de  shock  possible,  laisse  pourtant  un  ma- 
ne  sont  pas  continuées,  car,  malgré  leur  faible  lade  très  affaibU,  avec  une  température  générale 
dose,  elles  donnent  des  poussées  congestives  du  de  39°,  une  tolérance  aux  hydrates  de  carbone 
foie.  Par  la  bouche,  le  malade  reçoit  de  la  tein-  n’atteignant  plus  que  65  et  une  forte  céto- 
ture  d’ail.  I^a  dose  quotidienne  ddnsuline  est  nurie. 

portée  à  120  et  130  unités  d’insuline  en  trois  ou  1,’état  général  est  particulièrement  grave  et 
quatre  injections.  Grâce  aux  pesées  alimentaires,  et  laisse  envisager  un  pronostic  des  plus  sombres, 
aux  dosages  de  glycosurie  des  urines  recueillies  en  Pourtant,  deux  jours  après  l’intervention,  la 
cinq  ou  six  fois  par  vingt-quatre  heures,  nous  pou-  nuit  est  meilleure,  la  température  tombe  nette- 
vons  maintenir  un  état  général  assez  satisfaisant  et  ment,  l’appétit  revient  un  peu.  On  reprend  alors 
permettre  au  malade  de  faire  les  frais  de  sa  défense  les  méthodes  thérapeutiques  médicales,  antisepsie 
anti-infectieuse.  Pendant  dix  jours,  la  tolé¬ 
rance  aux  hydrates  de  carbone  a  pu  ainsi 
osciller  entre  100  et  160  grammes  par  vingt- 
quatre  heures,  et  le  poids  s’est  accru  d’une 
façon  régulière,  comme  le  montre  notre  gra¬ 
phique. 

Cependant,  le  26  avril,  la  courbe  thermique 
s’élève;  une  nouvelle  radiographie  (fig.  3) 
montre  l’extension  manifeste  de  l’abcès  et  de 
la  réaction  parenchymateuse  périphérique.  Pa 
cavité,  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon,  est 
occupée  dans  toute  sa  moitié  inférieure  par  du 
liquide  à  niveau  horizontal,  mobile  par  la  suc¬ 
cussion.  A  l’auscultation  ou  entend  un  petit 
souille  tubo-caverneux  à  timbre  aigu  un  peu 
cil  dehors  de  la  pointe  de  l’omoplate  gauche, 
serti  d’une  couronne  de  râles  sous-crépiianls. 

Enfin  le  teint  du  malade  devient  bistre,  l’ap¬ 
pétit  disparaît,  la  tolérance  aux  hydrates  de 
carbone  tombe  de  130  à  ToS  taudis  que  la 
cétonurie  augmente. 

Il  a  fallu  agir  vite  ;  l’extension  du  foyer  de 
suppuration,  l’aggravation  du  diabète,  le  mau¬ 
vais  état  général,  montrant  que  l’infection 
dépassait  la  coque  de  l’abcès,  commandait  une 
tlîérapeutique  plus  énergique.  On  ne  pouvait  13  mai  1933  (fig.  5). 

attendre  le  délai  habituellement  recommandé 

de  quatre  à  six  semaines,  d’autant  plus  que  la  par  l’alcool  et  le  novarsénobenzol,  auxquelles  ou 
zone  malade  semblait  assez  accessible  à  une  ajoute  de  la  strychnine. 

intervention  directe  et  que  l’expectative  simple  Quatre  jours  après  l’intervention,  la  tempéra- 
risquait,  chez  ce  diabétique,  une  extension  rapide  ture  tombe  définitivement  au-dessous  de  38°. 
de  l’infection.  On  est  même  quelque  peu  surpris  de  constater 

Sans  plus  attendre,  M.  le  professeur  Hamant  que;  loin  d’avoir  maigri,  le  malade  a  grossi  de 

intervient  le  28  avril,  douze  jours  après  le  début  3  kilos  en  dix  jours  ;  la  tolérance  est  meilleure, 

apparent  de  l’affection.  Après  résection  des  6®  et  7®  les  corps  cétoniques  disparaissent  des  urines  et 
côtes  gauches  entre  les  deux  lignes  axillaires,  on  l’appétit  est  à  peu  près  normal, 
tombe  sur  une  plèvre  complètement  libre  dans  Ea  radiographie  du  4  mai  (fig.  4)  montre  une 
laquelle  l’air  pénètre  aussitôt,  refoulant  le  poumon  cavité  aplatie,  rétractée  sur  elle-même,  aux  bords 
sur  son  hile.  Ea  brèche  est  alors  tamponnée  large-  festonnés,  malgré  que  le  pneumothorax  provoqué 
ment  pour  provoquer  une  zone  d’adhérence  pieu-  par  l’intervention  n’existe  presque  plus.  Pourtant 
raie  au  niveau  de  l’abcès,  en  vue  d’un  deuxième  il  reste  une  forte  zone  de  condensation  autour  de 

temps  opératoire  oii  l'abcès  sera  ouvert  à  l’ex-  l’abcès. 

térieur  et  drainé  à  la  peau.  E’ amélioration  se  poursuit  alors  régulièrement 
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sans  incidents  ;  des  accidents  d’hypoglycémie 
obligent  à  réduire  les  doses  d'insuline.  I/’alcool 
intraveineux  est  remplacé  par  de  l’eucalyptine. 

I^e  13  mai,  l’image  radiologique  de  l’abcès  est 
effacée  presque  entièrement  et  la  zone  de  densifi¬ 
cation  réactionnelle  s’estompe  (fig.  5).  Le  deuxième 
temps  opératoire  sera  donc  inutile,  et  la  gué¬ 
rison  arrive  à  si  grands  pas  que  le  18  mai  le  malade 
effectue  sans  trop  de  fatigue  sa  première  prome¬ 
nade  à  pied  (fig.  6  :  radiographie  du  31  mai). 

Dans  les  premiers  jours  de  juin,  départ  à  la 
campagne  avec  une  dose  quotidienne  d’insuline 


31  mai  1933  (fig-  6). 


de  60  unités.  Pendant  un  mois  environ,  persistent 
un  certain  degré  d’asthénie,  une  certaine  facilité 
de  transpiration  au  moindre  effort. 

Au  mois  d’août,  nous  revoyons  le  malade  en 
pleine  forme  et  l’on  constate  à  la  radiographie 
la  restitutio  ad  integrum. 

Aujourd’hui,  plus  d’un  an  après  le  début  de 
tous  ses  maux,  M.  R...  se  porte  fort  bien  ;  il  a 
repris  ses  occupations  depuis  septembre  1933. 
L’épreuve  du  temps  est  donc  suffisante  pour  parler 
de  guérison  totale  et  définitive. 

En  résumé,  voilà  donc  un  homme  qui  a  con¬ 
tracté  une  cirrhose  hépatique  avec  diabète  et 
dénutrition,  à  la  suite  de  traitements  antisyphi¬ 
litiques  trop  poussés.  Une  infection  grave  sur¬ 
vient,  phlegmon  putride  du  plancher  de  la  bouche, 
à  laquelle  il  résiste  tant  bien  que  mal,  et,  par  sur¬ 


Octobre.  1934. 

croît,  une  embolie  septique  provoque  la  forma¬ 
tion  d’un  abcès  pulmonaire  dont  il  guérit  rapide¬ 
ment  par  pneumothorax  artificiel. 

Nous  soulignons  les  faits  suivants  : 

1°  Tout  d’abord,  comme  il  arrive  souvent, 
les  injections  de  produits  antiseptiques  se  révé¬ 
lèrent  peu  efficaces.  Seul,  l’alcool  a  pu  désodoriser 
rapidement  l’haleine  et  l’expectoration.  Certes,  il 
ne  s’agit  pas  de  rejeter  ces  méthodes  a  priori  ; 
elles  sont  dans  certains  cas,  et  nous  y  reviendrons, 
d’un  précieux  secours.  Mais  dans  le  cas  présent,  si 
elles  ont  joué  un  rôle  adjuvant,  celui-ci  est 
peu  apparent.  Nous  attribuons  la  guérison  de 
notre  malade  surtout  à  la  coUapsothérapie. 

2°  Le  fait  le  plus  intéressant  est  la  guérison 
rapide,  malgré  la  coexistence  d’un  diabète  grave 
avec  foie  cirrhotique.  Dès  le  début,  le  pro¬ 
nostic  s’annonçait  très  sombre,  malgré  la  gué¬ 
rison  du  phlegmon  du  plancher  de  la  bouche.  En 
effet,  toute  infection  sérieuse,  chez  un  diabé¬ 
tique,  est  grosse  de  conséquences  si  l’on  ne  par¬ 
vient  à  équilibrer  les  échangés  hydrocarbonés  et 
à  faire  baisser  le  taux  de  la  glycémie. 

Or,  malgré  les  fléchissements  de  la  tolérance, 
la  présence  de  glucose  et  de  corps  cétoniques 
dans  les  urines,  malgré  la  faible  résistance  anti¬ 
toxique  que  l’on  était  en  droit  de  'prêter  à  un 
foie  cirrhotique,  l’abcès  a  fini  par  évoluer 
comme  il  l’eût  fait  chez  rm  sujet  primitivement 
sain. 

Il  est  d’autre  part  à  remarquer  que  certains 
grands  diabétiques  possèdent  des  réserves  de 
défense  anti-infectieuse  aussi  puissantes  que 
des  sujets  normaux.  C’est  le  cas  de  notre  ma¬ 
lade  :  à  plusieurs  reprises,  de  graves  blessures 
des  mains,  contractées  alors  que  celles-ci  étaient 
très  souillées,  ont  toujours  parfaitement  et  rapi¬ 
dement  guéri. 

On  peut  admettre  que  dans  le  diabète,  dont  la 
pathogénie  est  encore  si  obscure,  la  perturbation 
du  métabolisme  des  hydrocarbonés  est  quelquefois 
un  phénomène  pathologique  isolé  et  n’entraîne 
pas  obligatoirement  avec  elle  celle  des  autres 
grandes  fonctions  de  l’organisme,  et  du  foie  en 
particulier  (fonction  anti-infectieuse  par  exemple). 

Chez  notre  malade,  nous  n’avons  trouvé  aucim 
trouble  fonctionnel  hépatiq[ue  ou  pancréatique 
autre  que  le  diabète  sucré,  malgré  un  foie  gros, 
dur,  cirrhosé  ;  les  modifications  de  structure  phy¬ 
sique  n’entraînent  donc  pas  forcément  des  modi¬ 
fications  physiologiques  générales. 

Pour  conclure,  soulignons  toutefois  l’intérêt 
qu’il  y  a  à  compenser  même  un  dysfonctionne¬ 
ment  dissocié,  puisque,  en  suivant  notre  malade 
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presque  d’heure  en  heure,  en  établissant  plusieurs 
fois  par  jour  sa  tolérance  hydrocarbonée  et  la 
dose  d’insuline  nécessaire  à  l’injection  suivante, 
nous  avons  permis  àu  poids  d’augmenter  malgré 
tout,  et  à  l’état  général  de  faire  les  frais  d’une 
infection  locale  dont  nous  n’espérions  pas  venir  à 
bou^. 


LA  MÉNINGITE  PURIFORME 
ASEPTIQUE 

DANS  LA  PETITE  ENFANCE 

le  D'  Roger  TURQUETY 

Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

La  méningite  puriforme  aseptique  n’est  pas 
exceptionnelle  au  cours  de  la  petite  enfance,  ainsi 
qu’en  témoigne  une  rapide  investigation  dans  la 
littérature  médicale,  française  ou  étrangère. 

Le  cas  que  nous  relatons  ici  nous  paraît  méri¬ 
ter  mieux  qu’une  simple  mention  :  la  longue  durée 
de  son  évolution  nous  a  donné  tout  loisir  de  mul¬ 
tiplier  les  examens  biologiques.  Ces  explorations 
nous  ont  bien  permis  d’éliminer  la  plupart  des 
causes  que  l’on  rend  d’ordinaire  responsables  de 
ce  syndrome,  mais  elles  n’ont  pas  démontré,  non 
plus,  d’ime  façon  péremptoire,  la  nature  des  acci¬ 
dents  qui  ont  évolué  sous  nos  yeux. 

Nous  n’avons  pas  lieu  d’en  être  surpris  :  les 
auteurs  qui,  comme  nous,  ont  méthodiquement 
recherché  chez  l’enfant  la  nature  de  ces  accidents 
partagent  bien  souvent  l’incertitude  qui  est  la 
nôtre  ou  n’aboutissent  qu’à  des  hypothèses. 

Comme  l’écrivait  Widal  en  1909,  à  propos  de 
ces  états  méningés,  «c’est  en  raison  même  de  l’im¬ 
précision  de  leur  diagnostic  que  ces  cas  méritent 
d’être  étudiés  et  enregistrés  ». 

Widal  a  le  mérite  d’avoir  isolé,  dans  le  cadre  des 
affections  des  méninges,  une  entité  morbide  à 
caractères  constants  :  intégrité  des  polynucléaires 
dans  un  liquide  céphalo-rachidien  stérile,  pronos¬ 
tic  favorable,  si  inquiétants  que  soient  les  .signes 
cliniques. 

Cependant,  quelques  observations  de  polynu¬ 
cléose  aseptique  du  liquide  céphalo-rachidien 
avaient  été  publiées  antérieurement  (fstadelmann  ; 
Belin  et  Bauer,  1905). 

En  collaboration  avec  Leniierre  et  Boidin,  puis 
seul,  Widal  fait  une  étude  complète,  clinique  et 
cytologique,  de  la  méningite  puriforme  asep¬ 
tique  (1906  et  1909). 

L’intégrité  des  polynucléaires  constitue  pour  lui 


l’élément  caractéristique  de  cette  affection.  Dans 
les  épanchements  purulents  septiques,  les  polynu¬ 
cléaires,  avariés  à  la  suite  de  la  lutte  soutenue 
contre  les  microbes  et  leurs  toxines,  présentent 
une  déformation  de  leur  noyau  et  de  leur  proto¬ 
plasme  qui  caractérise  les  globules  de  pus.  Ici, 
au  contraire,  les  polynucléaires,  n’ayant  eu  aucun 
assaut  ofi'ensif  à  soutenir,  conservent  toute  la 
pureté  de  leur  contour  et  l’intégrité  de  leurs 
noyaux.  Toutefois,  ajoute  Widal,  quand  ces 
épanchements  sont  à  leur  déclin,  on  trouve,  au 
milieu  des  polynucléaires  intacts,  quelques  poly¬ 
nucléaires  vacuolisés  :  éléments  en  sénescence,  bien 
distincts  des  éléments  nécrosés  des  épanchements 
purulents  septiques. 

Cette  sénescence,  qui  ne  frappe  que  peu  d’élé¬ 
ments,  ne  saurait,  selon  lui,  être  confondue  avec 
la  nécrose  précoce  et  constante,  globale  si  l’on 
peut  dire,  des  polynucléaires  d’un  épanchement 
purulent  septique. 

Quand  tout  est  prêt  à  rentrer  dans  l’ordre,  la 
lymphocytose  se  substitue  à  la  polynucléose,  alors 
même  que  des  signes  méningés  subsistent  encore. 

Disons  de  suite  que,  dans  plusieurs  cas  d’épan¬ 
chements  purulents  aseptiques,  cette  intégrité  des 
polynucléaires,  tenue  par  Widal  ])our  une  règle 
absolue,  n’a  pas  été  retroin'éc  par  certains  auteurs 
tant  français  qu’étrangers. 

Chez  l’adulte,  Widal  a  observé  ces  états  ménin¬ 
gés  dans  des  conditions  très  diverses. 

J, a  syphilis  des  centres  nerveux  est  la  cause  qui, 
tout  d’abord,  a  été  le  plus  souvent  reconnue  à  leur 
origine  (observations  de  Lemierre  et  Boidin,  de 
Boidin  et  Foulard,  de  Ravaut  et  celle,  un  peu 
antérieure,  de  Beliu  et  Bauer).  C’est  au  cours  de  la 
syphilis  en  période  tertiaire  que  ces  méningites  ont. 
été  le  plus  souvent  rencontrées,  particulièrement 
au  début  de  la  paralysie  générale. 

C’est  parfois  aussi  dans  les  périodes  où  régnent 
la  grippe  et  la  pneumonie  qu’on  les  a  vues  appa¬ 
raître  (Widal  et  Philibert). 

Vers  la  même  époque  (1907) ,  de  Massary  et 
Weill,  Rist,  Lapointe  décrivent  les  premiers  cas 
de  méningite  puriforme  aseptique  d’origine  otique. 

Widal  s’est  encore  attaché  à  montrer  le  poly¬ 
morphisme  clinique  de  ces  méningites  :  tantôt 
les  signes  en  sont  atténués,  la  fièvre  peu  élevée  et 
la  guérison  survient  en  quelques  jours.  Tantôt, 
au  contraire,  les  signes  prennent  une  aUnre  appa¬ 
rente  de  haute  gravité,  les  troubles  méningés  se 
déroulent  avec  toute  leur  intensité  et  une  tempé¬ 
rature  élevée  persiste  pendant  plusieurs  semaines. 

La  guérison,  dans  Tun  comme  dans  l’autre  cas, 
en  est  la  terminaison  quasi  constante  :  c’est  là 
le  point  capital  de  leur  histoire.  Le  retour  à  un 
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état  de  santé  nornial  est  habituel,  mais  on  peut, 
surtout  dans  les  formes  hautement  fébriles  et  pro¬ 
longées,  observer  des  séquelles  :  altération  des 
réflexes,  persistance  de  troubles  encéphaliques, 
sensoriels  ou  moteurs. 

Depuis  ces  travaux,  de  nombreux  apports  sont 
venus  élargir  le  cadre  de  l’affection.  De  groupe  le 
plus  important  sans  doute  est  celui  des  méningites 
par  irritation  loçale,  dont  la  méningite  sérique  est 
la  mieux  connue.  Sicard  et  Salin,  injectant  sous 
rarachnqïde  lombaire  du  sérum  de  cheval  dans  qn 
but  thérapeutique  de  choc  humoral,  déterminent 
en  quelques  heures  un  exode  abondant  de  poly- 
cléaires  intacts  avec  liquide  trouble.  Cette  ménin¬ 
gite  aseptique  se  dissipe  en  deux  ou  trois  jours. 
Roçh  et  Katzenelbogen,  dans  leur  essai  de  traite- 
rnent  de  l’encéphalite  épidémique  par  injection 
intrarachidienne  de  caséine,  provoquent  une  réac¬ 
tion  identique. 

Ravaut  et  Aubourg  constatent,  après  injection 
intrarachidienne  'd’une  solution  non  isotonique 
de  cocaïne  dans  l’eau  distillée,  une  pol3mucléose 
plus  ou  moins  marquée  avec  éléments  intacts. 

Signalons  encore  les  méningites  puriformes 
aseptiques  attribuées  à  l’intoxication  urémique 
(Chauffard  et  Vincent) ,  à  l’intoxication  alcoolique 
(Mosny  et  Saint  Girons),  à  l’intoxication  oxy- 
carbonée  (Degry  et  Duvoir). 

IgElles  peuvent  aussi  accompagner  les  lésions  en 
foyer  de  l’encéphale  comme,  récemment  encore, 
Charles  Flandin,  H.  Gallot  et  R.  André  en  ont 
observé  un  cas  chez  un  sujet  porteur  d’un  foyer 
hémorragique  pariéto-occipital  affleurant  le  cor¬ 
tex  sans  le  détruire, 

Da  méningite  puriforme  aseptique  de  la  petite 
enfance  participe  dans  l’ensemble,  au  point  de  vue 
deTétiologie,  del’évolution  et  du  pronostic,  de  celle 
de  l’adulte.  Toutefois  ses  conditions  d’apparition 
sont  souvent  bien  obscures  et  beaucoup,  parmi  les 
cas  qui  en  ont  été  publiés,  ont  mérité,  quant  à 
leur  interprétation,  une  longue  discussion. 

Obsbrvation  (D"  Adrien  Marcotte  et  RogerTurquetj  ), 
—  Enfant  âgé  de  dix-huit  mois  en  janvier  1931.  Né  à 
terme,  pesant  3  500  grammes,  élevé  au  biberon.  Crois¬ 
sance  en  poids  et  en  taille  normale.  Très  bonne  santé 
habituelle  jusqu'au  début  de  lu  waludlç  actuelle.  Parents 
bien  portants  :  la  mère  n'a  pas  perdu  d'enfant  ni  fait 
de  fausse  cpuche.  Une  réaction  de  Wassermann  et  de 
Hecht,  faite  cher  les  parents  lors  de  cette  maladie,  est 
négative. 

D'affection  débute  brusqueroent  en  janvier,  dans  une 
période  où  sévit  la  grippe,  par  upe  ascension  de  tempé¬ 
rature  à  399,  l'enfant  présentant  à  ce  moment  les  signes 
habituels  dn  catarrhe  saisonnier  des  premières  voies. 

I,e  3  janvier,  c'est-à-dire  cinq  jours  après  le  début  de 
la  maladie,  on  observe  cher  l'enfant  un  certain  degré  de 
raideur  de  la  nuque,  du  Kernig,  quelques  vomissements. 


27  Octobre  ig34. 

Estimant  que  ces  signes  méningés  discrets  peuvent  être 
révélateurs  d'une'  réaction  méningée  otitique,  on  exa¬ 
mine  les  tympans.  Us  ne  bombent  pas,  sont  à  peine  rosés  ; 
on  pratique  cependant,  par  sécurité,  une  paracentèse 
bilatérale.  •  U  ne  s'écovle  pas  de  pus  et  l'examen  de^ 
oreilles,  auquel  on  procédera  régulièrement  les  jours  sui¬ 
vants,  ne  montrera  à  aucun  moment  ime  localisation 
auriculo-mastoïdienne. 

Des  signes  méningés  devenant  de  plus  en  plus  mani¬ 
festes,  on  pratique  le  5  février  une  ponction  lombaire  : 
elle  donne  issue  sous  pression  à  un  liquide  franchement 
trouble,  puriforme,  avec  un  abondant  culot  de  sédimen., 
tation.  Pas  de  germes  sur  le  frottis  :  cultiures  stériles. 
Trois  autres  ponctions  lombaires  sent  pratiquées  les 
neuvième,  treizième,  dix-septième  jours  de  la  maladie  : 
chaque  fois  on  note  le  même  aspect  du  liquide  et  sa  sté¬ 
rilité. 

D'état  de  l'enfant  reste  sans  changement  durant  toute 
l'évolution,  sans  modification  des  signes  méningés.  Pas 
de  rechute.  Da  guérison  survient  au  vingt-quatrième 
jour  de  la  maladie,  le  syndrome  méningé  ayant  lui-même 
duré  dix-sept  jours.  D'état  général  de  l'eufant  reste  jus¬ 
qu'au  bout  assez  satisfaisant.  On  n' observe  pas  de  sé¬ 
quelle  apparente  physique  ni  psychique,  sauf  un  certain 
degré  d'hypoacousie  difficile  à  mesurer  chez  un  enfant 
de  cet  âge,  liée  sans  doute  à  une  altération  du  nerf  audi^ 
tif. 

Des  examens  suivants  ont  été  pratiqués  : 

a.  Examens  cliniques.  —  Oreilles  :  examens  négatifs* 

Yeux  :  pas  de  troubles  de  l'a  musculature  externe  de 

l'œil,  pas  de  troubles  pupillaires,  fond  d'œil  normal. 

Radiographie  iv  or^ne  :  pas  de  disjonction  des  sutures  ! 
image  cérébrale  normale, 

b.  E^apiens  de  laboratoire.  —  Diquide  céphalo-rachi¬ 
dien  franchement  purulent,  avec  un  abondant  culot  de 
centrifugation. 

Hyperalbuminose  modérée  (o?'',75  à  oSî,8s  açlon  les 
examens)  ;  moins  abondante  qu'elle  ne  serait  dans  une 
méningite  suppWée  septique. 

Sucre  en  légère  diminution  {0,30  4  0,35). 

Dors  de  toutes  les  ponctions.  pol3mucléaires  très  alté¬ 
rés  :  protoplasme  homogène  avec  disparition  des  granu¬ 
lations,  réseau  chromatinien  des  nnyaux  peu  apparent. 

Cultures  sur  gélose,  gélose-ascite,  g^pse-hépmgîQbiue 
stériles. 

Une  -inoculation  intrapéritonéale  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  faltele  septième  jour  de  la  maladie  ne  provoque 
chez  le  cobaye  ni  ictère,  ni  hémorragies. 

Cntbréaetjpn  à  la  luberouline.  Wassermann  dans  le  sang 

'  négatifs. 

En  résumé  :  méningite  pturifonng  aseptique  ^ 
polynucléaires  altérés  stiryçpue  au  cours  d’un  état 
infectieux  en  apparence  grippal.  Aucune  localisa¬ 
tion  septique  préqlahle  du  côté  des  orçillçs  pu  des 
ventricules  du  cerveau  n’a  e^liqué  son  appari¬ 
tion. 

De  diagnostic  de  méningite  puriforjpe  asçpr 
tique  est  basé  sur  la  constatatiôp  dp  çes  detix 
caractères  : 

L’inté^rüé  des  pplyrrncléaires  ; 

La  stérilité  du  liquide. 

Ces  deux  éléments  étant,  pour  \Vidal,  étroite¬ 
ment  liés  en  une  véritable  équation  : 
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Polynuclalres  altérés  =  liquides  septiques  ; 

Polynucléaires  intacts  =  liquides  aseptiques. 

Conune  toutes  les  formules  biologiques,  cette 
loi,  qui,  effectivement,  se  vérifie  dans  la  plupart 
des  cas,  ne  saurait  présenter  la  rigueur  d’une  règle 
absolue.  Widal  ne  lui  a-t-il  pas  apporté  lui-même 
un  anjendepient  quand  il  attribue  à  la  sénescence 
l’altération  d’un  certain  nombre  d’éléments  ?  Et 
les  caractères  distinctifs  de  la  sénescence  et  de  la 
désintégration  infectieuse  sont  parfois  difi&eiles  à 
établir  en  se  basant  sur  l’aspect  objectif  des  leu¬ 
cocytes. 

Ce  fait  d’ailleurs  a,  dès  longtemps,  attiré  l’at¬ 
tention  des  observateurs.  • 

Eaubry  et  Foy,  dans  un  état  méningé  d’origine 
indéterminée  apparu  au  cours  d’une  intoxication 
gastro-intestinale  avec  ictère,  avaient  noté,  mal¬ 
gré  l’absence  de  germes,  l'état  de  désintégration 
avancée  des  polynucléaires. 

Kindberg,  dans  une  méningite  purulente  asep¬ 
tique  développée  autour  d’un  abcès  à  pneumo¬ 
coques  du  centre  ovale,  trouve  des  éléments  sains 
à  la  première  ponction,  très  altérés  à  la  deuxième, 
pratiquée  deux  jours  après. 

Legry  et  Duvoir,  dans  une  observation  de 
réaction  méningée  aseptique  d’origine  oxycar- 
bonée,  trouvent,  à  la  troisième  ponction,  des  poly¬ 
nucléaires  en  145tol3^e. 

Eombard  et  Passot,  au  cours  de  méningites 
asept^ues  otogènes,  ont  plusieurs  fois  noté  la 
désintégration  des  leucoc3d;es.  Le  cas  que  nous 
publions  ici  nous  a  mis  à  même  de  faire  la  même 
constatation,  et  cela,  lors  de  toutes  les  rachicen- 
tèses  successives. 

Quelques  auteurs  étrangers,  notamment  Schiff 
(de  BerKn),  étudiant  les  méningites  puriformes 
aseptiques  de  l’enfance,  observent  eux  aussi,  dans 
plusieurs  cas,  des  altérations  importantes  des 
cellules  et  des  noyaux  et  insistent  sur  ce  point. 

Que  l’infeçtion  nûcrobienne  ne  soit  pas  abso» 
lupicnt  nécessaire  à  la  production  de  l'histolyse, 
cela  ne  doit  pas  nous  surprendre.  Ne  voit-on  pas, 
inversement,  l’intégrité  des  pol3mucléaires  dans 
certains  états  septiques  nettement  caractérisés  : 
intégrité  absolue  des  éléments  blancs  dans  cer¬ 
taines  méningites  foudroyantes  à  pneumocoques, 
par  exejnple.  Çomme  si  un  trop  court  conflit  des 
inicrobes  et  des  leucocytes  n’avait  pas  le  temps  de 
produire,  des  effets  de  cytolyse. 

C’est,  nous  semblè-t-îl,  au  cours  de  formes  pro¬ 
longées  et  hautement  fébriles  de  la  méningite 
puriforme  aseptique  que  l’on  observe  la  désinté¬ 
gration  leucocytaire.  Elle  fait  constamment 
défaut,  par  contre,  dans  les  formes  brèves,  épiso¬ 
diques,  dont  la  méningite  sérique  est  le  type. 


Quelle  que  soit  donc,  dupoint  de  vue  du  diagnos¬ 
tic,  l’importance  de  l’élément  d’intégrité  des  leu¬ 
cocytes,  il  doit,  sans  conteste,  céder  le  pas  à  la 

stérilité  du  liquide. 

Mais  il  faut  bien  savoir  que  les  colorations  cou¬ 
rantes  par  le  Gram  et  la  culture  sur  les  milieux 
habituels  ne  permettent  pas,  à  eux  seuls,  d’affir¬ 
mer  l’asepsie  d’un  liquide  céphalo-rachidien. 
Quelques  causes  d’erreur  subsistent,  qu’il  con¬ 
vient  de  rappeler. 

C’est,  tout  d’abord,  la  méningite  tuberculeuse 
puriforme  dont  Chalier  et  ses  collaborateurs  ont 
repris  l’étude  {Lyon  médical,  29  novembre  1931). 
Le  liquide  y  est  louche  ou  franchement  puri¬ 
forme,  la  polynucléose  y  est  presque  pure.  Cet 
aspect  peut  être  provoqué  par  l’association  au 
bacille  de  Koch  d'un  germe  de  surinfection.  Mais 
on  peut  le  voir  aussi  dans  des  formes  ne  relevant 
que  du  seul  bacüle  de  Koch.  Il  s'agit  là  en  géné¬ 
ral  de  lésions  rapidement  évolutives,  ne  dépas¬ 
sant  pas  dix  à  douze  jours.  On  a  émis  l’hypothèse . 
—  elle  ne  s’est  pas  vérifiée  d'ailleurs  —  que  ces 
méningites  traduisent  une  abondance  particu¬ 
lière  de  bacilles  de  Koch. 

Le  diagnostic  de  la  nature  vraie  de  l’affection 
erre  souvent  au  début  :  la  recherche  des  germes 
n'est  pas  suffisamment  poussée  à  cause  de  l'as¬ 
pect  du  liquide  qui  rend  peu  plausible  l'hypothèse 
de  méningite  tuberculeuse,  les  ensemencements 
sont  négatifs.  C’est  ainsi  que  parfois  on  a  porté 
à  tort,  au  début  de  la  maladie,  le  diagnostic  de 
méningite  puriforme  aseptique. 

Nous  citerons  encore,  comme  cause  d’erreur 
éventuelle,  la  méningite  spirochétosique  pure,  sans 
ictère.  Sans  doute,  par  ses  conditions  d’apparition, 
est-elle  exceptionnelle  dans  la  petite  enfance. 
En  outre  c’est,  le  plus  souvent,  une  méningite 
à  liquide  clair  avec  rme  formule  mixte  de  poly¬ 
nucléaires  et  de  moyens  monos.  Cependant, 
quelques  cas  ont  été  rapportés  —  dont  celui  de 
Laignel  -Lavastîne  et  Boquien  oh  la  ponction 
ramena  un  liquide  franchement  trouble  avec  pré¬ 
dominance  de  polynucléaires.  Quelques  carac¬ 
tères  cliniques  :  myalgies  et  rachialgies  intenses, 
herpès  naso-labial,  injection  conjonctivale,  la 
feront  soupçonner,  ainsi  que  la  rechute  unique 
du  quatorzième  au  vingt-deuxième  jour. 

La  ponction  lombaire  permet  bien  ici  d'élimi¬ 
ner  la  rnéningite  tuberculeuse  et  la  cérébro-spi¬ 
nale,  mais  elle  n'apporte  pas  d’autres  précisions 
au  diagnostic.  L’inoculation  du  sang  au  cobaye, 
la  recherche  du  spirochète  dans  les  urines,  le 
séro-diagnostic  seront  nécessaires  pour  déceler 
la  nature  de  cette  affection.  H  paraît  probable, 
d’ailleurs,  que  des  cas'  décrits  autrefois  comme 
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états  méningés  essentiels  étaient,  pour  certains 
d’entre  eux  du  moins,  des  spirochétoses  ménin¬ 
gées  pures  dont  on  ignorait  encore  l'individualité. 

lya  méningite  puriforme  aseptique  présente  la 
même  diversité  d'origine,  qu’on  l’étudie  chez  le 
jeune  enfant  ou  chez  l’adulte.  Ici,  comme  là, 
elle  peut  être  due  à  l’injection  dans  le  sac  arach¬ 
noïdien  d’une  substance  irritante  ;  elle  peut  se 
développer  autour  d’un  foyer  septique  de  voisi¬ 
nage,  d’origine  auriculaire  par  exemple.  Elle  peut 
survenir  d’autres  fois  au  cours  d’une  intoxication 
ou  d’une  infection. 

Certaines,  parmi  ces  causes,  méritent  qu’on  s’y 
attarde,  parce  qu’elles  sont  particulières  à  l’en¬ 
fance  ou  agissent  avec  prédilection  à  cet  âge. 

Il  convient  de  citer  tout  d’abord  les  méningites 
puriformes  aseptiques  consécutives  à  un  foyer  de 
voisinage,  telles  celles  que  l’on  observe  dans  la 
pyocéphalie  du  nourrisson  ou  au  cours  de  cer¬ 
taines  otorrhées  de  l’enfance. 

Ea  pyocéphalie  ou  méningo-épendymite  sup- 
purée  est  une  maladie  des  premiers  jours  ou, 
du  moins,  des  premières  semaines  de  la  vie.  Elle 
peut  débuter  brusquement  par  des  convulsions  et 
une  température  élevée  à  39  ou  400,  ou  insidieu¬ 
sement  par  de  petites  convulsions  sans  lièvre. 
Parfois,  pliis  fruste  encore,  elle  est  découverte  à 
l’occasion  d’un  examen  fortuit.  Ees  signes  ménin¬ 
gés,  bien  souvent,  sont  réduits  au  minimum,  mais 
l’enfant  se  développe  mal,  s’alimente  difficile¬ 
ment  et  l’examen  de  la  boîte  crânienne  montre 
la  disjonction  des  sutures,  l’élargissement  et  la 
voussure  de  la  grande  fontanelle.  On  trouve,  à 
l’examen  du  fond  d’œil,  de  la  stase  papillaire  par 
hypertension.  Ces  signes  imposent  à  l’esprit 
l’idée  d’une  distension  ventriculaire  et,  selon  la 
combe  thermique,  le  médecin  s’oriente  vers  le 
diagnostic  d’hydrocéphalie  ou  de  pyocéphalie. 
Ea  rachicentèse,  que  l’on  pratique  en  premier, 
montre  très  souvent  un  liquide  trouble  ou  fran¬ 
chement  purulent,  riche  en  polynucléaires  plus 
ou  moins  altérés  et  presque  toujours  stérile.  Ee 
liquide  qui  sera  soustrait  par  ponction  ventricu¬ 
laire  sera  franchement  purulent  et  riche  en 
microbes,  et  c’est  lui  qui  décèlera  la  nature  véri¬ 
table  de  la  maladie.  Ea  pyocéphalie  a  fait,  ces 
dernières  années,  l’objet  d’une  étude  d’ensemble 
de  Debré,  Broca'et  Semelaigne  {Le  Nourrisson, 
1931,  p.  246). 

On  sait  d’autre  part  avec  quelle  fréquence  l’in¬ 
fection  de  l’oreille  intervient  chez  l’enfant 
pom  susciter  des  réactions  mém'ilgées.  On  serait 
donc  en  droit  de  penser  qu’il  y  a  là,  chez  lui,  une 
cause  fréquente  de  méningite  puriforme  asep¬ 
tique. 


27  Octobre  1934. 

En  réalité,  il  n’eu  va  pas  tout  à  fait  ainsi. 

Ees  méningites  et  états  méningés  aseptiques 
d’origine  otique  —  étudiés  dans  la  thèse  de  Ray¬ 
mond  Passot  -V-  peuvent  être  groupés  en  deux 
classes  : 

a.  Ees  états  de  simple  hypertension,  caractéri¬ 
sés  par  une  surproduction  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  sans  élévation  du  taux  de  l’albumine  ni  aug¬ 
mentation  du  nombre  des  éléments  cellulaires  : 
méningite  séreuse  de  Quincke  ou  hydropisie 
méningée  ; 

h.  Ees  méningites  aseptiques,  séreuses  ou  puri¬ 
formes,  dans  lesquelles  se  retrouvent  les  carac¬ 
tères  chimiques  et  cytologiques  des  véritables 
inflammations  :  albumine  en  excès,  augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  éléments  blancs. 

Ees  états  de  simple  hypertension  sont  ceux  que 
l’on  observe  le  plus  souvent  chez  les  sujets  por¬ 
teurs  d’une  suppuration  récente  de  l’oreille. 

Ees  lésions  auriculo-mastoïdiennes  sont  géné¬ 
ralement  légères,  les  lésions  d’ostéite  peu  mar¬ 
quées,  le  toit  de  l’antre  intact  ;  en  un  mot, la  pré¬ 
sence  de  lésions  d’ostéite  avancée  n’est  pas  néces¬ 
saire  à  leur  apparition.  Ils  sont,  pour  cette  raison, 
d’observation  courante  dans  la  petite  enfance, 
an  cours  des  otites  aiguës  grippales  ou  morbil- 
leuses.  Il  n’est  même  pas  rare  que  l’apparition  de 
signes  méningés  ou  de  convulsions  fébriles  ne  soit, 
dans  ces  affections,  révélatrice  d’une  suppura¬ 
tion  de  la  caisse. 

Par  contre,  les  vraies  méningites  aseptiques, 
séreuses  ou  puriformes,  surviennent  habituelle¬ 
ment  au  cours  des  otorrhées  chroniques  aggra¬ 
vées  d’ostéite  diffuse.  Ee  processus  d’ostéite  ou 
le  cholestéatome  ont  détruit  progressivement  la 
coque  osseuse  du  labyrinthe  :  la  labyrinthite  sub- 
aiguë  est  l’étape  ordinaire  entre  l’otite  et  la  ménin¬ 
gite  aseptique. 

Ees  méningites  localisées  sont,  elles  aussi,  une 
des  causes  fréquentes  de  méningite  aseptique  : 
il  s’agit  généralement  d’une  plaque  de  méningite 
localisée  au  niveau  du  rocher,  sur  la  convexité 
latérale  de  l’encéphale  et 'contenant  des  germes 
pyogènes. 

Si  l’on  considère  les  états  méningés  aseptiques 
comme  des  congestions  péri-inflammatoires  (Wi- 
dal),  on  ne  doit  pas  s’étonner  de  les  voir  compli¬ 
quer  avec  une  grande  fréquence  les  coËections 
purulentes  extradurales  et  les  abcès  du  cerveau. 
Ea  thrombose  du  sinus  latéral  paraît  également 
susceptible  de  réagir  sur  les  méninges. 

En  résumé,  l’otite  aiguë  de  l’enfant  traduit 
des  lésions  osseuses  superficielles  qui,  dans  la 
règle,  sont  impuissantes,  à  elles  seules,  à  provo¬ 
quer  une  méningite  puriforme  aseptique. 


TURQUETY.  —MÉNINGITE  PURIFORME  ASEPTIQUE 


Pour  réaliser  celle-ci,  il  faut  une  otorrhée 
chronique  ;  le  lien  nécessaire  entre  la  méningite 
puriforme  aseptique  et  l’otorrhée  chronique  étant 
représenté  par  une  ostéite  diSuse,  une  plaque  de 
méningite  localisée,  un  abcès  extradural  ou  un 
abcès  du  cerveau. 

Ces  conditions  expliquent  pourquoi  la  ménin¬ 
gite  puriforme  aseptique  otogène  n’est  pas  d’ob¬ 
servation  plus  courante  dans  la  petite  enfance 
malgré  la  fréquence,  à  cet  âge,  des  réactions  auri¬ 
culaires. 

Widal  avait  signalé  l’apparition  de  certains  cas 
de  méningite  puriforme  aseptique  dans  des 
périodes  où  sévissent  la  grippe  et  la  pneumonie; 
avec  Philibert  il  en  avait  relaté  une  observation 
relevant  de  cette  origine,  he  cas  que  nous  avons 
rapporté  dans  cet  article  paraît  bien  être  de  cet 
ordre  :  il  s’est  développé  dans  un  miUeu  grippal, 
avec,  comme  prodromes,  un  catarrhe  des  pre¬ 
mières  voies  respiratoires.  Aucune  complication 
apparente,  auriculaire  ou  autre,  n’est  intervenue 
ici  pour  que  soient  déclenchés  les  premiers  signes 
méningés. 

Par  contre,  aucun  cas  de  méningite  puriforme 
aseptique  n’a  été  signalé,  à  notre  connaissance,  au 
cours  des  encéphalites  des  maladies  infectieuses, 
rougeole,  varicelle,  rubéole,  coqueluche,  ni  au 
cours  de  l’encéphalite  de  la  vaccine.  Dans  ces 
diverses  affections  le  liquide  céphalo-rachidien, 
s’ü  n’apparaît  pas  normal,  présente  de  l’hyper¬ 
tension,  il  est  clair,  parfois  hyperalbumineux  avec 
de  la  lymphocytose,  parfois  séro-sanglant,  mais 
jamais  -puriforme. 

D’insolation,  par  contre,  paraît  susceptible, 
chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  de  réaliser 
ce  syndrome  —  mais  sous  une  forme  atténuée,  du 
moins  quant  à  la  réaction  cellulaire  :  liquide  hyper¬ 
tendu,  trouble,  contenant  6o  à  8o  p.  loo  de  poly¬ 
nucléaires  peu  altérés  (Dopter,  Pottelet). 

Signalons  un  cas  de  méningite  puriforme  asep¬ 
tique  de  la  petite  enfance  attribué  à  une  intoxi¬ 
cation  par  le  gaz  d’éclairage  (cas  de  Zabel,  rap¬ 
porté  par  Schiff). 

Dès  longtemps  on  a  admis  l’origine  vermineuse 
de  certains  états  méningés  :  les  parasites  intesti¬ 
naux  —  il  s’agit  en  général  d’ascaris  —  ont  été 
tenus  pour  responsables  de  l’apparition  de  ces 
accidents.  Ceux-ci  peuvent  être  caractérisés  soit 
uniquement  par  des  signes  cliniques,  soit,  plus 
rarement,  par  un  double  syndrome  clinique  et 
biologique  ;  ce  dernier  représenté  par  une  alté¬ 
ration  légère  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il 
s’agit  dans  ce  cas  d'ime  hyperalbuminose  discrète 
avec  lymphocytose  modérée  ou,  plus  rarement, 
comme  dans  le  cas  publié  par  Guillain,  d’ime  for¬ 


mule  mixte  de  lymphocytes  et  de  pol}Tiucléaires 
dans  un  liquide  eau  de  roche. 

P.  Gautier  (de  Genève)  a  consacré  une  étude 
aux  méningites  puriformes  d’origine  vermineuse 
et  fait  un  rappel  des  cas  décrits  par  lui,  avec 
Chausse-Klinck,  dans  la  Revue  française  de 
pédiatrie. 

Il  cite,  entre  autres,  l’observation  d’une  fillette 
qui  présentait  tous  les  signes  d’une  méningite 
aiguë;  la  ponction  lombaire  avait  donné  issue 
à  un  liquide  opalescent,  renfermant  0,25  d’albu¬ 
mine  et  go  à  95  p.  100  de  polynucléaires  intacts, 
liquide  stérile. 

Toutes  les  explorations  cliniques  et  biologiques 
furent  négatives,  mais  l’examen  des  selles  reje¬ 
tées  après  une  prise  de  calomel  montra  de  nom¬ 
breux  œufs  d’ascaris.  D’élimination  de  parasites 
intestinaux  après  absorption  d’un  vermifuge 
marqua  la  disparition  des  signes  de  méningite  et 
le  retour  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la  normale. 

De  cette  observation,  P.  Gautier  rapproche  le 
cas  d’Abel  qui  trouve  un  liquide  hypertendu, 
opalescent,  à  prédominance  polynucléaire  ;  l’en¬ 
fant  guérit  après  Expulsion  de  douze  ascaris. 

D’auteur,  sans  vouloir  être  par  trop  catégo¬ 
rique  sur  la  nature  de  ces  accidents,  considère 
cependant  conune  vraisemblable,  dans  tous  les 
cas,  l’hypothèse  d’une  intoxication  d’ordre  para¬ 
sitaire. 

Des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien, 
dans  la  méningite  puriforme  aseptique,  sont, 
comme  on  voit,  d’intensité  variable. 

De  liquide  peut  n’être  qu’opalescent,  «  eau  de 
riz  »  même,  dans  les  formes  légères  et  transitoires 
(méningite  helminthique,  par  exemple). 

D’autres  fois,  le  liquide  est  franchement  trouble 
et  contient,  en  proportion  variable,  des  poly¬ 
nucléaires  altérés  (dans  la  pyocéphalie,  par 
exemple). 

Dans  les  formes  sévères  et  durables,  telle  celle 
dont  nous  avons  rapporté  l’histoire,  le  liquide  est 
franchement  purulent  et  les  polynucléaires  pré¬ 
sentent  bien  souvent  des  altérations  massives. 

Widal  voyait  dans  cette  manifestation  le  résul¬ 
tat  d’une  congestion  péri-inûammatoire,  véritable 
fluxion  blanche  des  méninges.  D'aucuns  tendent 
à  la  définir  comme  une  méningite  toxique  — 
toxine  chimique,  parasitaire,  ou  même  micro¬ 
bienne  —  et  à  l’opposer  aux  méningites  puru¬ 
lentes  septiques  dues  à  l’action  directe  des  corps 
microbiens. 

Da  diversité  même  des  conditions  d’apparition 
de  la  méningite  puriforme  aseptique  justifie 
toute  réserve  dans  l’interprétation  de  certains 
de  ces  cas. 
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LE  MANGANÈSE  SANGUIN 
DANS 

QUELQUES  AFFECTIONS 
NERVEUSES 

C.-l.  URECHIA,  Q.  PAMFIL  ot  Mine  RETEZEANU 

IvC-s  dusages  du  mauganèse  sanguin,  jieu  nom¬ 
breux  chez  l’homme,  se  sont;  surtout  limités  chez 
des  individus  normaux.  Avant  de  procéder  aux 
dosages  chez  nos  malades,  nous  nous  sommes 
fixés  à  la  méthode  suivante  qui  nous  a  donné  de 
bons  résultats.  Nous  avons  recouru  à  la  méthode 
coloriniétrique  par  voie -sèche,  qui  consiste  dans 
la  transformation  du  MuH  en  Mn0‘.  On  pèse 
exactement  le  sang  total,  les  globules,  ou  le  sérum 
(6  à  10  grammes)  ;  on  y  ajoute  10  centimètres 
cubes  de  NQsH  +  5  centimètres  cubes 
(30  p.  106),  afin  de  détruire  les  substances  orga¬ 
niques,  et  on  chauffe  ce  mélange  au  bain-marie, 
dans  un  verre  d’Iéna  de  60  à  100  centimètres 
cubes,  pendant  deux  à  trois  heures.  Iva 
réaction  est  prête  quand  le  mélange  devient 
parfaitement  clair  et  présente  rme  coloration 
jaimâtre.  Le  liquide  clair  ainsi  obtenu  est  éva¬ 
poré  à  sec,  dans  un  creuset  de  porcelaine  chauffé 
sur  le  bain  de  sable.  Quand  le  liquide  s’est  com¬ 
plètement  évaporé,  on  chauffe  le  résidu  svu  une 
petite  flamme,  et  finalement  sur  rme  flamme  plus 
forte,  pour  détruire  les  substances  organiques  et 
le  charbon.  Ce  résidu  sec  et  complètement  dé¬ 
pourvu  de  substances  organiques  est  mélangé  dans 
un  creuset  en  porcelaine  avec  NO®K  ou 

CIOK  ét  100  grammes  CONa®  anhydre  exac¬ 
tement  pesés.  On  chauffe  ce  mélange  jusqu’à  la 
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fusion  complète  quand  on  obtient  une  masse  homo¬ 
gène.  Le  mélange  oxydant  (NO^K  -f  CO“Na“) 
transforme  le  MnH  en  Mn0‘  qui  prend  une 
couleur  verte.  On  fait  parallèlement  la  même 
opération  avec  des  solutions  titrées  de  CUÆn  ou 
(NO^)Mn  qrd  contient  o^r.oooi,  0,000005, 
0,000001  Mn  par  centimètre  cube,  en  ajoutant 
d’une  de  ces  solutions  la  quantité  nécessaire  pour 
obtenir,  après  évaporation  et  fusion,  une  couleur 
identique  avec  celle  obtenue  avec  le  résidu  du 
sang  analysé.  La  comparaison  des  couleurs  est 
faite  en  maintenant  les  deux  masses  à  l’état  fondu, 
et  en  faisant  attention  de  ne  pas  trop  dépasser 
la  température  de  fusion  des  deux  masses  à  com¬ 
parer. 

Nous  avons  dosé  avec  cette  méthode  le  man¬ 
ganèse  du  sérum  sanguin  chez  3g  malades  dans 
différeutes  maladies  nerveuses  que  nous  donnons 
dans  le  tableau  suivant  : 


1.  Macav. 

2.  Bod. 

3-  For. 

4.  Sam. 

5.  Rada 

6.  Curt. 

7.  Mur. 

8.  Scha. 

9.  Brec. 

10.  Bar. 


12.  Ooj. 

J  3.  Bel. 
14.  Ki. 
1.3.  Sof. 
16.  Had. 

18.  Stef. 


21.  Vas. 

22.  Sâr. 

23.  los. 

24.  Fie. 

25.  Feu. 

26.  Len. 

27. J0I. 

28.  Ars. 

29.  Flo. 

30.  Szôa 

31.  Fab. 

32.  Irma 
33-  Kat. 
34.  Ton. 
35-  Ung. 

36.  Gâr. 

37. Wei. 

38.  Eat. 

39.  Fe. 


Paralysie  générale 


I-Jcinipltgie  .... 
Artériosclérose  . 
Syndr.  Benedict 
Idiotie . . 

Acromcgalie  . . 
Neurasthénie  . . 
l’arkiiisoii . 


Démence  précoce 


Schizophréme. . . . 
Catatonie  tardive . 


Hypomanie 
Dépression. . 


00002 

000023 


,000025 


0.00002 

0.000025 

0,00002  — 

0,000015  — 

0,00001  — 

0,000015  — 

0,00003  — 


Les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  variaient 
entre  0,00001  et  0,00003  p.  100.  Nous  avons  dosé 
le  manganèse  dans  les  globules  chez  14  malades 
(comparativement)  et  nous  avons  obtenu  en  géné¬ 
ral  des  valeurs  moindres  ;  chez  quelques  malades 
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il  était  beaucoup  plus  réduit  que  dans  le  sérum  ; 
chez  d’autres  les  valeurs  étaient  à  peu  près  égales. 


1. Brec.  Paralysie  générale .  0,00001  p.  100 

2.  Bart.  Syphilis  cérébrale .  des  traces 

3.  Goj.  Hémiplégie .  0,000015  p.  100 

4.  Moti.  Acromégalie  .  0,00002  — 

S-Ars.  Démence  précoce .  0,00001  — 

6.  Ploara  —  —  .  des  traces 

7.  Szôl.  —  —  .  0,00001  p.  100 

8.  Pab.  —  —  .  0,000005  — 

9.  Irma  —  —  .  0,00001  — 

10.  Kat.  Schizophrénie .  0,00001  — 

11.  Ton.  —  .  0,000005  — 

iz.Ung.  Catatonie  tardive .  0,00001  — 

13.  Wei.  Manie .  0,000015  — 

14.  Gârb.  . — •  .  0,000005  ■ — 


Nous  avons  fait  des  expériences  dans  les  mêmes 
conditions  avec  le  Prolan  A,  de  la  maison  Bayer 
(trois  fioles  :  300  unités). 

Avant.  Après  i  heure.  2  heures.  3  heures. 

p.  100  p.  100  p.  100  p.  100 

0,00029  0,00017  0,00028  0,0001 

0,0004  0,0002  0,00035  0,00008 

Avant.  Après  2  heures. 

p.  loo  p.  100 

0,000015  0,00001 

0,00002  0,00001  (une  fiole,  100  unités). 

0,000025  0,00001 


Chez  19  malades  enfin  nous  avons  dosé  le 
manganèse  (comparativement)  dans  le  sang  total  ; 
et  les  valeurs  ont  été  plus  ou  moins  identiques  à 
celles  du  sérum. 


1. Brec.  Paralysie  générale .  0,00001  p.  100 

2.  Fora.  —  —  .  0,00002  — 

3.  Opre.  —  —  .  0,00002  — 

4.  Bod.  —  — ■  .  0,00003  — 

5. Juh.  —  —  .  0,000015  — 

6.  Mure.  —  —  .  0,00001  — 

7.  Cior.  Céphalée  .  0,00001 

8.  Ton.  Démence  précoce .  0,000025 

9.  Tar.  —  —  .  0,00001  — 

10.  Mic.  Epilepsie .  0,0000096  — 

11.  Pei.  Manie .  0,000015  — 

12.  Pac.  Hypomanie .  0,000015  • — 

13.  Gârb.  Anxiété .  0,00001  — 

14.  Isa.  Dégénérescence .  0,00002  — 

15.  Seg.  Ménopause .  0,000005  — 

16.  Bug.  —  .  0,00002 

17.  Sim.  Thanatophobic .  0,000015  - 

t8.  Dttni.  Névrose .  0,000025  — 

19.  Drot.  Hypertension .  des  traces 


De  ces  dosages  comparatifs,  résulte  que  le 
manganèse  se  trouve  en  général  en  moindre  quantité 
dans  les  globules  que  dans  le  sérum  et  qu’en  pra¬ 
tique  il  vaut  mieux  se  contenter  de  l’examen  du 
sérum  ou  du  sang  total.  Le  manganèse  se  trouve 
en  très  petites  quantités  dans  le  sang  humain,  en 
variant  dans  les  cas  que  nous  avons  examinés 
entre  0,00001  et  0,00003  P-  loo-  Nos  résultats 
ne  nous  permettent  pas  de  tirer  des  conclusions 
en  ce  qui  concerne  les  différentes  maladies  exami¬ 
nées.  Nous  avons  dosé  enfin  le  manganèse  chez 
deux  malades  avec  neurasthénie  avant  et  après 
l’injection  de  trois  fioles  de  Horpan  (300  unités), 
un  extrait  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  pré¬ 
paré  par  la  -maison  Sâchsische  Serum-Werck. 

Nous  avons  fait  des  dosages  à  l’intervalle  de 
une,  deux  et  trois  heures  après  l’injection. 


Nous  avons  dosé  aussi  le  manganèse  chez  dix 
femmes  pendant  la  menstruation  et  nous  avons 
trouvé  des  chiffres  variant  de  0,00001  à  0,00002. 

Ces  expériences,  peu  nombreuses  jusqu’à  pré¬ 
sent,  tendent  cependant  à  démontrer  que  les 
extraits  du  lobe  antérieur  hypophysaire  modi¬ 
fient  lemétabolismedumanganèse.  Le  horpan  ,  aux 
doses  un  peu  grandes  que  nous  avons  employées, 
produit  une  augmentation  du  manganèse  qui  dis¬ 
paraît  après  trois  heures  ;  ou  bien  après  l’augmen¬ 
tation,  suit  une  diminution.  Après  le  Prolan  A, 
au  contraire,  nous  avons  constaté  une  diminution 
dans  la  première  heure,  une,  tendance  de  revenir 
à  la  normale  dans  la  deuxième  heure,  et  une  nou¬ 
velle  baisse  après  trois  heures.  A  ce  point  de  vue 
nous  rappelons  que  V.-E.  Levine  and  Sohm  ont 
signalé  l’action  favorisante  du  manganèse  sur  la 
croissance  du  rat,  et  que  Pb-R.  Oreut  andE.-V. 
Mc  Collum  ont  émis  l’hypothèse  que  le  manganèse 
intervient  dans  la  production  de  l’hormone  de 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  hormone  déter¬ 
minant  la  fonction  des  gonades  et  des  glandes 
mammaires. 


Avant.  Après  i  heure.  z  heures. 

p.  100  p, 100  p. 100 

0,0002  —  0,003 

0,00008  0,00032  0,00019 


3  heures, 
p.  100^ 
goooo'o 
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La  fièvre  boutonneuse. 

D.  CoMBBBSCU  (Miscarea  Medicala  Roniana,  5®  année, 
n“  11-12,  novembre-décembre  1932,  p.  681)  a  observé 
pendant  l’été  de  1931,  à  Constantza,  sur  les  bords  de  la 
mer  Noire,  une  épidémie  dont  les  caractères  sont  iden¬ 
tiques  à  la  fièvre  exanthématique  de  Marseille,  décrite 
par  Olmer  en  1925,  et  qu’il  y  a  lieu  de  rattacher  à  la  fièvre 
boutonneuse  de  Conor  et  Bruch  (1910).  Bes  principaux 
caractères  de  l’affection  sont  les  suivants  ;  exanthème 
survenant  par  poussées  n’épargnant  pas  la  face  ;  exan¬ 
thème  pharyngé  et  quelquefois  conjonctival  ;  taches, 
boutons  ou  escarres  cutanées  avec  adénite  ;  caractère 
saisoimier  ;  fin  de  l’été  et  commencement  de  l’automne; 
absence  de  contagion,  de  foyer  endémique  et  de  poux, 
mais  transmission  pat  la  tique  du  chien.  Les  tiques  adultes 
et  les  nymphes  restent  infectantes,  même  après  un  séjour 
de  plusieurs  mois  au  laboratoire  ;  le  virus  se  transmet 
lléréditairement  chez  elles. 

Il  existe  chez  l’homme  de  notables  différences  indivi¬ 
duelles  de  réceptivité  ;  la  maladie  peut  être  transmise 
par  l’inoculation  de  sang  virulant  de  l'homme  à  l’homme, 
de  l’homme  au  singe,  du  singe  à  l’homme,  mais  la  conser¬ 
vation  du  virus  chez  l’homme  par  passages  successifs 
est  assez  difficile,  sinon  impossible.  La  fièvre  bouton¬ 
neuse  donne  une  réaction  de  Weil-Félix  positive  tardive¬ 
ment. 

La  tache  noire  doit  être  considérée  comme  un  chancre 
d’inoculation.  Histologiquement,  les  éléments  éruptifs 
sont  formés  de  nodules  périvasculaires  où  l’on  retrouve 
eu  preinier  lieu  des  cellules  réticulo-endothéliales  (histio¬ 
cytes),  quelques  lymphocytes,  d'assez  nombreux  mastzel- 
len  et  parfois  quelques  polynucléaires  neutrophiles 

M.  POUMAIbbOUX. 

Lee  phlébites  latentes  des  veines  profondes 
des  membres  inférieurs. 

lîn  présence  de  douleurs  des  membres,  le  diagnostic 
reste  souvent  hésitant,  et  E.  Krieg  {Münch.  med.  Woch., 

décembre  1933,  n»  48)  tente  de  préciser  les  caractères 
différentiels  de  la  douleur  dans  les  différents  cas  :  Les 
troubles  de  la  circulation  veineuse,  avec  fonctionnement 
satisfaisant  des  valvules,  disparaissent  souvent  à  la 
marche,  du  fait  de  l’intervention  des  muscles  de  la  jambe  ! 
i  Is  augmentent  au  contraire  si  les  valvules  sont  devenues 
insuffisantes,  ou  si  un  processus  thrombo-phlébitique 
bloque  tm  territoire  important.  Les  troubles  de  la  circu¬ 
lation  artérielle  apparaissent  lorsque  les  membres  infé¬ 
rieurs  fournissent  un  travail  déterminé,  et  disparaissent 
au  repos,  pour  reparaître  en  même  temps  qu’une  nouvelle 
fatigue.  ïiss  affections  des  mtiscles  on  des  parties  molles 
provoquent  des  douleurs  ayant  des  caractères  analogues  ; 
le  repos  ne  les  fait  pas  cesser  s’il  y  a  de  l’inflammation. 
Lés  douleurs  névritiques,  si  elles  n’apparaissent  pas  en 
éclair,  sont  presque  toujours  nocturnes. 

Très  particuliers  sont  les  troubles  liés  ù  l’existence  d’un 
pied  plat  et  qui  sont  provoqués  par  la  station  debout  et 
la  marche.  Enfin  on  songera  toujours  à  une  lésion  osseuse 
en  présence  dè  douleurs  persistantes  non  modifiées  par 
la  position  ou  par  le  travail  des  membres. 

M.  POUMAn,W>TJX. 


2y  Octobre  1934. 

Un  cas  de  peHagrolj'de  provoquée  par  l’injec.. 
t,ion  de  trypaflavine, 

M.  Murayama  {The  Journal  oj  Oriental  Medicine,  mai 
1934.  vol.  XX,  n®  5)  publie  le  cas  d’un  fermier  qui,  après 
vingt  injectjons  de  trypaflavine,  effectuées  pour  éviter 
la  suppuration  après  une  énucléation  de  l’œil  droit, 
présenta  des  accidents  cutanés  au  niveau  des  mains  et 
du  nez  que  l’auteur  considère  comme  une  pellagroïde 
accidentellement  et  passagèrement  provoquée  par  les 
injections  de  trypaflavine. 

F.-P.  merkeen. 

L’ampiitation  de  Ricard. 

A  la  suite  de  Toupet,  Braine,  Lecène  et  bien  d'autres, 
la  désarticulation  Intertibio-calcanéenne  mise  au  point 
par  Ricard  tond  à  remplacer  complètement  le  Chopart 
et  même  le  Pirogoff. 

'loNDEUR  (de  Bruxelles)  fait  à  son  tour  l'apologie  de 
cette  amputation  {Journal  de  chirurgie  et  Annales  de  la 
Société  belge  de  chirurgie,  avril  1934,  4.  P-  168-178). 

En  effet,  entre  l’amputation  transmétatarsienne  (qui 
remplace  actuellement  la  désastreuse  opération  de  Lis- 
franc)  et  le  Syme,  beaucoup  ne  pensent  qu’au  Chopart 
dont  le  procès  n'est  plus  à  faire. 

D’importantes  modifications  ont  été  apportées  au 
Syme  et  permettent  la  marche  sur  la  peau  épaisse  et 
élastique  du  talon  normal  et  non  sur  la  peau  fine  et  sen¬ 
sible  de  la  face  postérieure  du  talon. 

La  plus  classique  est  l'amputation  ostéoplastique  de 
Pirogoff,  avec  ses  inconvénients  classiques.  Tondeur  lui 
reproche  en  outre  l'impossibilité  de  néarthrose  mobile 
par  sxiitü  de  la  section  des  surfaces  articulaires  tibio- 
peronières. 

Certes  le  Syme  avec  dénudation  sous-périostée  du 
calcanéum  ou  Syme-Ollier  (par  opposition  au  S3Tne- 
Parabeuf  avec  dénudation  apériostée  du  calcanéum) 
permet  la  conservation  du  plateau  tibial  et  même  si 
l’on  veut  des  malléoles.  Ce  procédé  a  été  exécuté  une 
quarantaine  de  fois  par  Ollier,  remis  eu  honneur  par  Du¬ 
rand  et  tout  dernièrement  par  Huard  et  Montagné 
{Société  de  chirurgie  de  Marseille,  janvier  1933)  après 
Lecène  et  Huet.  Grâce  à  la  suture  des  tendons  antérieur.s 
aux  postérieurs,  l’amputé  peut  «  saluer  du  talon  ».  Enfin, 
le  raccourcissement  n’est  que  de  3  à  5  centimètres. 

Des  avantages  analogues  ou  même  supérieurs  seront 
obtenus  par  le  Ricard  qui  donne  les  résultats  suivants  : 
moignon  indolore,  bien  étoffé  et  mobile,  et  minimum  de 
raccomcissement  (2  centimètres  dan.s  les  cas  typiques). 
Rappelant  la  technique  et  les  excellents  résultats  du 
Ricard,  Tondeur  apporte  une  observation  fort  intéres¬ 
sante.  Malgré  un  lambeau  insufiisant  ayant  donné  une 
surface  non  épidermisée  de  la  dimension  d'une  pièce  de 
I  franc,  le  résultat  fonctionnel  est  parfait.  Théoriquement 
on  aurait  dû  se  conformer  aux  principes  de  Toupet  et 
réduire  le  calcanéum  en  hauteur  en  abattant  des  tranches 
successives  de  haut  en  bas.  Pratiquement,  le  résultat 
est  excellent. 

E’i'.  Bernard. 
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LES 

MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1934 

P.  LEREBOULLET  et  Fr.  SAINT  GIRONS 

de  médecine  de  Paris,  de  l’hôpital  Saint-Joseph, 

Médecin  de  l’hospice  Assistant  à  l’hospice 

des  Enfants-Assistés. 

1/ année  1934  ^  marquée  par  un  grand  nombre 
de  réunions  pédiatriques  qui  ont  permis  la  discus¬ 
sion  et  la  mise  au  point  de  nombreuses  questions 
d’hygiène  et  de  pathologie  infantile.  Ce  fut  d’abord 
le  Congrès  international  du  lymphatisme  à  Ea  Bour- 
boule  en  juin,  qui  permit  de  confronter  les  opinions, 
souvent  divergentes,  des  pédiatres  sur  cette  question. 
Puis,  en  juillet,  se  tint  à  Paris^e  VI 11’^  Congrès  des  pé¬ 
diatres  de  langue  française,  sous  la  présidence  du  pro¬ 
fesseur  Ombrédanne.  Il  fut  l’occasion  de  discussions 
intéressantes  sur  Vultraviriis  tuberculeux  et  son  rôle 
en  pathologie  infantile,  sur  l’influence  des  variations 
météorologiques,  saisonnières  et  climatiques  sur  la 
santé  de  l’enfant,  sur  la  pathologie  du  diverticule  de 
Meckel,  et  les  résultats  de  ces  discussions  ont  été  rela¬ 
tés  ici  même.  Lors  des  fêtes  qui  ont  eu  lieu  cet  été 
à  Québec  et  à  l’occasion  du  XIV<^  Congrès  de  l’Asso¬ 
ciation  des  médecins  de  langue  française  de  V Amé¬ 
rique  du  Nord,  des  leçons  cliniques  de  pédiatrie  eurent 
lieu  les  28  et  29  apût,  très  suivies,  dans  lesquelles 
furent  abordées  les  questions  importantes  des  acci¬ 
dents  digestifs  graves  du  nourrisson,  de  la  poliomyélite, 
des  broncho-pneumonies  infantiles.  Un  peu  plus  tard, 
ce  fut  le  XV<^  Congrès  italien  de  pédiatrie  qui,  à 
Sienne,  eut  un  grand  succès  et  dans  lequel  des  rap¬ 
ports  fort  complets  mirent  au  point  les  septicémies 
du  nouveau-né  et  du  nourrisson,  la  cliniatothérapie 
chez  l’enfant,  le  système  nerveux  autonome  de  l’enfant. 
Nous  en  parlons  d’autre  part.  Presque  en  même 
temps  se  tenait  à  Châtel-Guyon  un  Congrès  de  la 
colibacillose  où  était  évoquée  la  colibacillose  des 
jeunes  enfants  sous  ses  divers  aspects.  Enfin  tout 
récemment  se  tenait  à  Lyon  la  7  P«  Conférence  inter¬ 
nationale  de  pédiatrie  préventive,  ou  étaient  discutées 
la  prophylaxie  du  paludisme  infantile  et  la  prophy¬ 
laxie  du  rachitisme  et  de  la  spasmophilie.  Nous  ne 
pouvons  reprendre  ici  tous  ces  sujets  qui  ont  été 
déjà  analysés  dans  nos  colonnes  ou  qui  le  seront.  Ils 
suffisent  à  montrer  combien  fut  grande  en  1934 
l’activité  des  pédiatres. 

Au  surplus,  plusieurs  importantes  publications 
en  témoignent,  au  premier  rang  desquelles  les  deux 
beaux  volumes  parus  à  l’occasion  du  jubüé  du  pro¬ 
fesseur  Rocep  Jemma  (Scritii  medici  in  onore  di  R. 
Jemma,  Napoh,  1934).  Les  trente  années  d’enseigne¬ 
ment  du  maître  italien  ont  été^'  singulièrement  fé- 
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coudes. En  hommage  à  sa  belle  activité,  de  multiples 
travaux  ont  été  publiés  dans  ces  deux  volumes  par 
les  pédiatres  du  monde  entier,  travaux  touchant  à 
tous  les  problèmes  de  la  médecine  mfantile.  Cette 
année  aussi  a  été  publié  le  beau  Traité  de  médecine 
des  enfants  de  Nobécourt  et  Babonneix,  dont  les 
cinq  volumes  reflètent  hemeusement  l’état  de  la 
médecine  infantile  à  notre  époque.  Nous  avons  dit 
ailleurs  les  quaUtés  qui  les  distinguent.  Et  voici 
que  tout  récemment  sont  parus,  dans  la  nou¬ 
velle  Encyclopédie  médico-chirurgicale,  deux  gros 
volumes  sur  la  Pédiatrie  et  plus  particulièrement  la 
Première  enfance  et  ses  maladies,  dans  lesquels  M.  Ri- 
badeau-Dumas  et  ses  collaborateurs  ont  réahsé 
mie  remarquable  mise  au  point.  Citons  encore  le 
beau  livre  consacré  par  le  professeur  Debré  et  ses 
collaborateurs  P.  Joannon  et  M.-T.  Crémieu-Alcan 
à  la  mortalité  mfantile  et  la  mortinatalité,  plein  de 
documents  statistiques  du  plus  haut  intérêt  et  riche 
en  conclusions  pratiques.  Et  c’est  aussi  cette  année 
qu’a  vu  le  jour  le  magnifique  ouvrage  consacré  par 
M.  Armand-Delille  à  la  Tuberculose  pulmonaire  et 
aux  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  chez  l’enfant 
et  l’adolescent.  Nous  en  avons  dit  déjà  toute  la 
haute  valeur. 

Que  de  travaux  parus  également  dans  les  nom¬ 
breuses  revues  consacrées  à  l’enfance  !  Il  serait  vain 
d’en  tenter  la  synthèse  et  nous  nous  bornerons  à  en 
reprendre  quelques-uns  dans  cette  revue.  Il  nous  eût 
été  agréable  d’y  faire,  comme  les  années  précédentes, 
une  large  part  à  Vhygiène  sociale  de  l’enfance.  l  a 
place  nous  manque  et  nous  ne  pouvons  que  rappelc  r 
l’importance  capitale  de  la  lutte  engagée  pour  assu¬ 
rer  une  protection  mieux  organisée  de  la  mère  et  de 
l’enfant.  Ea  période  de  crise  que  nous  traversons  a 
amené  une  réduction  considérable  des  crédits,  pour¬ 
tant  déjà  bien  insuffisants,  attribués  au  fléau  social 
de  la  mortalité  mfantile.  En  dépit  de  ces  circons¬ 
tances  défavorables,  l’effort  d’organisation  auquel 
nous  faisions  allusion  l’an  dernier  s’est  poursuivi, 
la  volonté  d’miion  s’est  affirmée  et  des  résultats 
réconfortants  ont  pu  être  signalés.  On  ne  peut  que 
souhaiter  qu’en  France,  comme  dans  d’autres  pays, 
les  pouvoirs  publics  comprennent  quel  est  l’enjeu  de 
la  lutte  et  sachent  apporter  leru  concoius  décisif 
à  ceux  et  celles  qui,  malgré  les  difficultés  de  l'heure, 
cherchent  à  sauvegarder  l’avenir  des  jeunes  enfants. 

1/ année  1934  aura  été  marquée  comme  1933  par 
des  deuils  cruels,  et  c’est  pour  nous  un  pieux  devoir 
d’évoquer  ici  la  mort  du  professeur  Pinard,  qui, 
toute  sa  vie,  a  lutté  pour  améliorer  le  sort  des  nou¬ 
veau-nés  et  des  nourrissons  çt  faire  de  la  puériculture 
une  réalité.  Il  a  eu  la  grande  satisfaction  de  voir 
naître  et  se  développer  l’Ecole  de  puériculture  de  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris  où  se  perpétuera  son 
souvenir.  Ce  fut  aussi  A. -P.  Hess,  mi  des  meilleurs 
pédiatres  des  Etats-Unis  qui,  homme  de  laboratoire 
et  clinicien,  a  largement  contribué  à  nos  connais¬ 
sances  sur  le  radiitisme,  le  scorbut  infantile,  ks 
vitamines  et  notamment  l’ergostérol  irradié  ;  il  est 
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mort  en  pleine  activité,  au  moment  où  on  pouvait 
beaucoup  attendre  de  son  incessant  labeiu:.  Il  est 
impossible  enfin  de  ne  pas  évoquer  ici  le  nom  du  pro¬ 
fesseur  Léon  Bernard,  lui  aussi  brusquement  et 
prématurément  enlevé  et  dont  l’œuvre  a  si  profon¬ 
dément  contribué  à  préciser  nos  connaissances  sur 
a  tuberculose  infantile  et  les  moyens  médicaux  et 
sociaux  de  lutter  contre  elle.  Avec  Calmette,  avec 
Roux,  disparus  l'an  dernier,  il  fut  un  des  meilleurs 
organisateurs  de  l'hygiène  moderne,  telle  qu'elle 
découla  de  l’œuvre  pastorienne,  et  il  comprit  tout  ce 
que  peut  gagner  à  son  application  la  santé  des  tout- 
petits. 

Diététique  du  nourrisson. 

Alimentation  du  nourrisson.  —  Laltcalcique. — 
E.  Lesné  et  G.  Dreyfus-Sée  ont  utilisé  dans  plu¬ 
sieurs  centaines  de  cas  {Soc.  de  pédiatrie  de  Paris,  17 
juillet  1933)  un  lait  préparé  à  l’aide  de  lactate  de 
chaux  selon  une  technique  qui  dérive  de  la  prépara¬ 
tion  du  lait  au  calcia  de  Moll.  Ce  lait  calcique  leur  a 
fourni  de  remarquables  résultats  lors  des  essais  de 
réalimentation  des  nourrissons  débiles,  hypothrep- 
siques,  vomisseurs  avec  selles  diarrhéiques  et  des 
anorexiques,  et  leur  paraît  destiné  à  rendre  de  grands 
services  en  diététique  de  la  première  enfance. 

La  préparation  de  ce  lait  calcique  est  facile  :  dans 
un  htre  de  lait  écrémé  bouillant,  on  ajoute  un  paquet 
de  3  grammes  de  lactate  de  chaux  ;  on  retire  du 
feu  et,  après  trente  secondes  de  contact,  on  pa.sse 
rapidement  sur  un  grand  tamis  fin  :  le  temps  de 
passage  ne  doit  pas  dépasser  trente  secondes.  Il  ne 
faut  pas  employer  une  dose  plus  forte  de  lactate  de 
calcium,  sans  quoi  on  obtient  un  lait  presque  complè¬ 
tement  décaséiné,  de  goût  désagréable  et  beaucoup 
trop  pauvre  ;  le  même  inconvénient  s’observe  si  on 
fait  bouillir  le  lait  à  gros  bouillons  ou  trop  longtemps 
en  présence  du  lactate.  Avec  la  technique  indiquée, 
on  obtiént  un  lait  dont  la  caséine  est  en  moyenne 
de  18  grammes  par  htre  ;  la  teneur  en  beurre  varie 
naturellement  selon  le  lait  employé  :  celui  qu’utili¬ 
saient  les  auteurs  contenait  en  général  3  à  6  grammes 
par  litre.  Ainsi  préparé, le  lait  calcique  représente  un 
aliment  de  digestion  très  facile  bien  assimilé  par  les 
nourrissons  qui  tolèrent  mal  les  autres  laits  et  doué 
de  précieuses  propriétés  antidiarrhéiques  qu’il  doit 
à  la  présence  d’acide  lactique,  formé  par  le  dédouble¬ 
ment  du  lactate  de  chaux  en  présence  des  acides  de 
l’estomac.  Les  essais  que  nous  en  avons  faits  aux 
Enfants- Assistés  nous  ont  donné  la  même  impression 
qu’à  M.  Lesné  et  Dreyfus-Sée. 

Laits  acides.  —  Sous  ce  nom,  J. -A.  Bauza  et  J. -O. 
Polleri  ont  étudié  aux  Journées  pédiatriques  de  Mon¬ 
tevideo  {Arch.  de  Pediatria  del  Uruguay,  février 
1934)  et  dans  une  importante  monographie  le 
babeurre,  le  lait  albumineux  de  Finkelstein,  le , 
yoghourt,  les  laits  acidifiés  artificiellement  soit  à 
l’aide  d’acide  lactique  (Marriot  et  Davidson),  soit 
avec  l’acide  chlorhydriquè,  le  vinaigre,  l’acide  ci¬ 


trique,  le  jus  de  limon.  Ils  en  précisent  les  indica¬ 
tions  et  arrivent  aux  conclusions  suivantes  ; 

Le  babeurre,  simple  ou  en  soupe,  d’une  acidité 
non  excessive,  est  particulièrement  indiqué,  con¬ 
jointement  au  lait  de  femme,  dans  le  régime  des 
prématurés,  des  débiles  avec  ou  sans  manifestations 
dyspeptiques. 

Le  babeurre  naturel  peut  être  remplacé  sans  incon¬ 
vénient  par  l’adjonction  d’acide  lactique  au  lait 
écrémé  (babeurre  artificiel) . 

Les  résultations  obtenus  avec  le  lait  complet 
additionné  d’acide  lactique  et  de  sucre  selon  la  tech¬ 
nique  de  Marriot  sont  en  général  satisfaisants.  Mais 
on  obtient  mieux  encore  en  préparant  une  soupe  de 
lait  avec  2  p.  100  de  maizena,  5  p.  100  de  jaralika 
et  5  p.  100  de  jus  de  limon. 

En  somme,  les  laits  acides  constituent  une  excel¬ 
lente  ressource  thérapeutique  toutes  les  fois  que 
pour  une  raison  quelconque  le  nourrisson  tolère  mal 
le  lait  de  vache. 

La  prophylaxie  des  maladies  dues  au  lait  et  l’hy¬ 
giène  laitière.  — •  S’inspirant  du  rapport  présenté 
par  P.  Lereboullet  au  IIP  Congrès  de  pédiatrie  de 
Londres,  Henri  Bourdeau  a  consacré  sa  thèse  à  cette 
question  (Paris,  1934)-  ^  faut  pas  se  contenter  de 
la  méthode  dite  pahiative  qui,  renonçant  à  améliorer 
la  production  du  lait,  se  borne  à  en  assurer  la  stéri¬ 
lisation  et  la  conservation  avant  usage  ;  on  doit 
préférer  la  méthode  curative,  qui  s’efforce  d’éviter, 
lors  de  la  récolte  et  du  transport  du  lait,  la  plupart 
des  causes  de  souillure,  tout  en  le  soumettant,  si 
besoin  est,  à  la  pasteurisation  ou  à  la  stérilisation. 
On  a  tenté  de  réaliser  cette  méthode  dans  divers 
pays,  notamment  aux  Etats-Unis,  en  Italie,  en 
Angleterre.  Il  reste  beaucoup  à  faire  en  France, 
malgré  quelques  essais  fort  intéressants  réalisés 
dans  le  département  de  la  Seine.  Le  lait  ne  doit  être 
consommé  cru  qu’à  titre  d’alinient-médicamcnt 
dans  certains  cas  rares  et  définis.  Le  plus  souvent  le 
lait  a  été  soumis  à  la  pasteurisation  haute  (à  80° 
ou  85°  pendant  une  à  deux  minutes)  ou  basse  (63-65° 
pendant  trente  minutes).  A  la  pasteurisation,  on 
tend  actuehement  à  substituer  la  stassanisation,  qui 
dérive  des  expériences  du  biologiste  Stassano 
sur  le  chauffage  des  cultures  en  couches  minces  et 
consiste  à  porter  le  lait  à  une  température  de  75° 
pendant  quinze  secondes  dans  im  appareü  qu’il  par¬ 
court  en  couche  mince  d’un  millimètre.  Mais,  malgré 
ces  progrès,  presque  toujours  l’ébulhtion  est  néces¬ 
saire  dès  hvraison  du  lait  avant  de  le  donner  au 
nomrrisson.  Bien  souvent,  faute  d’un  lait  suffisam¬ 
ment  surveiUé  il  faudra  recourir  aux  laits  stérihsés 
industriellement,  au  lait  sec,  au  lait  condensé  sucré. 
L’un  de  nous  a  insisté  sur  tous  ces  points  dans  ce 
journal  il  y  a  un  an  {Paris  médical,  4  novembre  1933) . 

Au  surplus  tout  ce  qui  concerne  le  lait  et  les  indus¬ 
tries  du  lait  a  fait  l’objet  d’études  appro¬ 
fondies  au  AT»  Congrès  mondial  du  iaii  tenu  à  Rome 
et  à  Milan,  avec  un  plein  succès,  en  avril-mai  1934, 
et  dont,  de  divers  côtés,  les  conclusions  ont  été 
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publiées  (Le  Nourrisson,  septembre  1934).  I^e  même 
le  Congrès  du  lait  à  Nantes  a  discuté  ces  questions 
et  M'"®  Pouzin-Malègue  y  a  fait  une  intéressante 
conférence  sur  V alimentation  générale  de  l’enfance 
par  le  lait.  Elle  a  très  justement  réagi  contre  l’abus 
des  régimes  sans  lait.  Elle  a  montré,  de  même  que 
M.  Rolin,  directeur  du  bureau  d’hygiène,  que  l’aug¬ 
mentation  de  la  ration  de  lait  chez  les  écoliers 
favorise  la  croissance  et  qu’il  faut  en  développer 
l’emploi  chez  les  enfants  de  tout  âge. 

Tout  récemment  enfin  la  question  de  Vhygiène  lai¬ 
tière  était  à  nouveau  soulevée  dans  un  numéro  de 
l'Hygiène  sociale  consacré  en  entier  au  problème  du 
lait  (septembre  1934). 

Le  malt.  —  R.  Mathieu  a  consacré  au  malt  une 
étude  historique  et  thérapeutique  fort  documentée. 
Ce  mot,  qui  désigne  les  grahis  d’orge  ayant  subi  un 
commencement  de  germhiation,  a  une  origine  très 
ancienne  provenant  du  sanscrit  ntlai  qui  signifie 
assouplir,  amollir.  La  première  boisson  préparée 
avec  l’orge  germée  semble  avoir  été  la  cervoise 
des  Gaulois,  qui  fut  fabriquée  industriellement  jus¬ 
qu’à  la  guerre  de  Cent  ans  ;  à  ce  moment  les 
brasseurs  français  se  réfugièrent  en  Allemagne 
où  la  cervoise  se  répandit  sous  le  nom  de  «  Bier  ». 
I/emploi  du  malt  en  thérapeutique  est  dû  à 
Macbride,  chirurgien  de  DubUn,  en  1764,  et 
en  pédiatrie  à  Venel  en  1776.  Son  emploi  s’est 
généralisé  depuis  les  travaux  de  Relier  {1898)  et 
de  Terrien  (1906).  Il  y  a  du  reste,  comme  y  insiste 
R.  Mathieu,  une  différence  considérable  de  composi¬ 
tion  chimique  et  d’indications  thérapeutiques  entre 
la  soupe  de  Relier  et  la  bouillie  maltosée  de  Terrien. 
La  première  —  dont  la  préparation  est  compliquée 
et  délicate  —  renferme  à  côté  de  ramidon  soluble 
des  quantités  importantes  de  dextrine  et  surtout  de 
maltose  dont  on  sait  le  pouvoir  laxatif  ;  elle  agit 
utilement  quand  il  y  a  putréfactions  et  ralentisse¬ 
ment  du  transit  intestinal  ;  mais  elle  est  formeUe- 
nient  contre-indiquée  dans  les  diarrhées  avec  fermen¬ 
tations  acides  ;  elle  transforme  rapidement  les  selles 
blanches,  grasses,  constipées  et  alcalines  de  la  dys¬ 
pepsie  du  lait  de  vache  en  matières  acides  molles, 
jaunes,  sans  odem  fétide;  mêlée  à  très  petites  doses 
aux  biberons  de  lait  dès  le  troisième  mois,  elle  s’oppose 
à  l’excès  des  putréfactions  intestinales  chez  les  nour¬ 
rissons  normaux,  légèrement  constipés,  ayant  des 
selles  fétides  alcahnes.  En  pratique,  comme  l’indique 
R.  Mathieu,  on  emploie  des  spécialités  telles  que  le 
maltosan.  La  bouillie  maltosée  de  'l'errien  est  prépa¬ 
rée,  au  contraire,  de  manière  à  ne  contenir  que  de 
l’amidon  soluble  et  seulement  des  traces  de  dex¬ 
trine  et  de  maltose  ;  elle  convient  à  tous  les  nourris¬ 
sons  atteints  de  troubles  dyspeptiques  ou  d’mto- 
lérance  du  lait,  même  s’ils  présentent  en  même  temps 
de  la  diarrhée  avec  fermentations  acides.  Quant  au 
sucre  de  Soxhlet  (dont  dérivent  certaines  spéciali¬ 
tés  :  nutromalt,  com-sirup),  il  est  relativement  pau¬ 
vre  en  maltose  et  au  contraire  riche  en  dextrine 
dont  l’action  ne  provoque  ni  fermentation  ni  diar¬ 


rhée  mais  est  plutôt  constipante  :  ses  effets  se 
rapprochent  plus  de  la  bouillie  de  Terrien  que 
de  la  soupe  de  Relier.  Enfin  la  bouillie  maltosée  de 
Terrien  peut  être  modifiée  selon  les  éventualités. 
On  se  rappelle  que  la  teclmique  de  'l'errien  est  la  sui¬ 
vante  :  pour  un  litre  de  bouillie,  mélanger  Coo  gram¬ 
mes  d’eau,  300  grammes  de  lait,  80  grammes  de 
crème  de  riz  ;  faire  bouiUir  de  manière  à  obtenir  mie 
bouillie  épaisse  ;  laisser  refroidir  à  80°,  soit  pendant 
cinq  minutes  environ  ;  ajouter  trois  cuillerées  à 
café  d’un  malt  en  paillettes  de  bonne  qualité  ;  dès 
liquéfaction,  porter  de  nouveau  à  ébullition,  On  peut 
passagèrement  préparer  cette  bouillie  sans  lait  en 
cas  de  diarrhée  sérieuse  ;  on  peut  remplacer  le  lait 
ordinaire  par  du  lait  écrémé,  du  babeurre,  du  lait 
caillé  préparé  à  domicile  ou  enfin  du  yoghourt.  11  y 
a  là  toute  mie  gamme  de  préparations  variables  à 
l’infini  dont  l’emploi  rend  de  grands  services  en  diété¬ 
tique  du  nourrisson  (Le  Nourrisson,  mai  1934). 

Le  son  dans  la  diététique  du  premier  âge.  — •  Riche 
en  cellulose,  renfermant  de  la  phytine  et  de  la  vita¬ 
mine  B,  le  son,  comme  l’indique  A. -B.  Marfan  (Le 
Nourrisson,  septembre  1933),  peut  contribuer  à  com¬ 
battre  l’anorexie  et  la  constipation  des  nourrissons, 
à  stimuler  la  croissance,  à  améliorer  la  dyspepsie  du 
lait  de  vache.  11  peut  être  employé  sous  deux  formes  : 
la  décoction  de  son,  la  bouillie  à  la  farine  et  au  son. 
Pour  préparer  un  demi-litre  de  décoction,  on  enve¬ 
loppe  dans  un  nouet  cinq  cuillerées  à  soupe  rases  de 
sou,  ou  le  plonge  dans  un  demi-litre  d’eau  froide 
contenant  deux  piifcées  de  sel  de  cuisine,  on  fait 
bouUhr  qidnze  à  vingt  minutes,  on  laisse  refroidir,  on 
exprime  le  nouet  et  on  complète  la  décoction  à  un 
demi-litre  en  ajoutant  de  l’eau  bouilhe.  L’eau  de  son 
peut  être  donnée  à  partir  de  trois  mois  et  s’emploie 
surtout  pour  diluer  le  lait  condensé  ou  sec.  La  bouil¬ 
lie  au  son  ne  doit  pas  être  donnée  avant  six  mois. 
Dans  60  grammes  d’eau  froide,  on  délaie  une  à  deux 
cuillerées  à  café  de  farine  de  blé  et  deux  cuülerées 
à  café  de  son  ;  on  verse  la  pâte  ainsi  obtenue  dans 
120  à  150  grammes  de  lait  tiède  ;  on  fait  cuire 
quinze  à  vingt  minutes,  on  ajoute  mie  pincée  de  sel 
et  on  sucre  au  miel. 

De  l’emploi  des  farines  d’aleurone  de  tournesol  dans 
l’hypersécrétion  digestive  et  surtout  dans  les  vomis¬ 
sements  du  nourrisson.  —  Dans  sa  thèse  (Paris,  1934) 
mspirée  par  J.  Lévesque,  Ph.  Martini,  reprenant  les 
recherches  de  Ribadeau-Dumas  et  de  son  école, 
montre  que  le  tournesol  ou  hélianthe  annuel,  très 
riche  en  huile,  contient  en  outre  des  grains  constitués 
essentiellement  de  matières  protéiques  et  auxquels 
Harbig  en  1855  a  donné  le  nom  de  grains  d’aleurone  ; 
ceux-ci  se  trouvent  dans  d’autres  farines  —  aracliide, 
sésame,  soja,  —  mais  c’est  le  tournesol  qui  est  le  plus 
favorable  quand  ses  grains  ont  été  parfaitement 
dégraissés.  La  farine  de  tournesol  ne  peut  être 
employée  seule  :  la  cuisson  la  transforme  en  gros 
grumeaux,;  on  prend  donc  pour  100  grammes  de 
bouillie,  4  de  tournesol,  10  de  crème  de  riz,  5  de  sucre, 
on  fait  cuire  au  moins  vmgt  minutes,  on  ajoute 
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28‘',5  de  sel  et  après  refroidissement  de  trois  minutes 
on  ajoute  du  malt  pour  liquéfier  la  bouillie  qui  sans 
cela  ne  pourrait  être  donnée  au  biberon.  Cette  bouil¬ 
lie  est  toujours  très  bien  supportée,  dès  le  troisième 
mois  ;  mais  on  ne  peut  prolonger  son  usage  exclusif 
et,  après  quelques  jours,  il  convient  d’ajouter  une 
petite  quantité  de  lait  sec  ou  condensé,  l.e  tournesol  a 
donné  des  résultats  remarquables  dans  la  dyspepsie 
du  lait  de  vache,  dans  l'eczéma,  les  hypotrophies  et 
surtout  dans  le  syndrome  isolé  par  I.évesque  sous  le 
nom  de  syndrome  d’hypersécrétion  .digestive  sans  stase 
et  caractérisé  jsar  une  crise  douloureuse  au  moment 
des  tétées,  des  vomissements,  de  la  sialorrhée,  de  la 
diarrhée  prandiale.  I/examen  radiologique  reste  tou¬ 
jours  négatif,  le  tubage  :nontre  un  transit  accéléré 
et  ramène  une  heure  et  demie  à  deux  heures  après  le 
repas  d’énonnes  paquets  glaireux  sans  lait.  Ces 
troubles  ne  guérissent  ni  par  la  belladone  ou  le 
gardénal,  ni  par  les  autres  diététiques.  Par  contre, 
selon  Lévesque  et  son  élève  Martini,  les  bouillies 
d’aleurone  de  tournesol  amènent  d'emblée  une  gué¬ 
rison  absolue  et  la  constance  de  leur  effet  permet  à 
elle  seule  de  faire  la  preuve  du  diagncstic. 

Vitamines  et  avitaminoses.  —  A.  Thiroux  a  con¬ 
sacré  à  cette  question  une  importante  revue  d'en¬ 
semble  avec  d’intéressantes  considérations  sur  les 
avitaminoses  frustes  au  point  de  vue  médical  et 
hygiénique  [Biologie  médicale,  janvier-février  1934). 

Ces  formes  frustes  et  latentes  des  avitaminoses  des 
nourrisson.?,  déjà  étudiées  en  détail  il  y  a  deux  ans 
dans  le  rapport  de  Bertoye  au  Côngrts  de  Strasbourg, 
et  plus  récemment  par  le  professeur  Frontali  (de 
Padoue),  ont  fait  l'objet  d’une  revue  générale  très 
complète  de  G.  Stancanelli  (La  Pediairia,  février 

1934)- 

G.  Mouriquand  a  étudié  à  diverses  reprises  et 
notamment  dans  un  récent  et  très  suggestif  article 
(Presse  médicale,  7  marjj  1934)  facteurs  de  révéla¬ 
tion  dans  les  dystrophies  inapparentes.  Ces  facteurs 
sont  très  variés  :  alimentaires,  agissant  aussi  bien 
quantativement  que  qualitativement  ;  physiolo¬ 
giques,  tels  que  croissance  et  grossesse;  patholo¬ 
giques  et  pouvant  être  d’ordre  infectieux,  toxique 
ou  physique.  Ils  agissent  toujours  par  l’intermé¬ 
diaire  -d’un  déséquilibre  nutritif  inapparent  lié 
au  déséquilibre  de  la  ration  .  Ils  font  pa.sser  ce  désé¬ 
quilibre  de  l’inapparence  à  l’apparence  clinique. 
Ils  transforment  une  maladie  cachée,  asymptoma¬ 
tique,  en  une  maladie  apparente  à  symp)tômes 
frustes  ou  affirmés.  I.orsque  les  facteurs  de  révéla¬ 
tion  (qui  peuvent  s’associer  et  agir  synergiquement) 
frappent  les  individus  en  état  de  déséquilibre  inap¬ 
parent,  ils  retiennent  surtout  l’attentic  n  du  médecin  ; 
mais  quand  ils  agissent  (comme  cela  parait  être  le 
cas  pour  le  béribéri)  sur  d’importantes  collectivités, 
leur  étude  .soulève  des  problèmes  d’hygiène  et  de 
prophylaxie  sociale. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  croyait  et  à  ce  qui  se 
passe  chez  l’adulte,  le  nourrisson  est  capable  de  réa¬ 
liser  la  synthèse  de  la  vitamine  C  ;  c’est  à  cette  con- 
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clusion  qu’arrivent  P.  Rohmer,  N.  Bezssonoff  et  E- 
Stoerr  (Le  Nourrisson,  septembre  1934)  après  avoir 
recherché  dans  les  urines  des  nourrissons  la  vitamine  C 
à  l’aide  de  l’acide  monomolybdophosphotungstique 
qui,  en  présence  de  celle-ci,  donne  une  coloration 
violette.  On  sait  par  ailleurs  que  la  vitamine  C  ne 
peut  être  mise  en  réserve  dans  l’organisme  et  que 
toute  élimination  cesse  vingt-quatre  à  trente-six 
heures  après  la  dernière  ingestion,  chez  l’adulte.  Au 
contraire,  le  nourrisson  soumis  à  un  régime  carencé 
continue  à  éliminer  la  vitamine  C  ;  cette  fonction 
de  synthèse  tend  à  baisser  vers  le  onzième  mois  et  se 
perd  définitivement  après  la  première  année.  I^a 
synthèse  se  fait  aux  dépens  d’une  substance  de  nature 
inconnue  qu’on  peut  appeler  une  «  provitamine  »  et 
qui  existe  dans  le  lait  de  femme  cru  et  stérilisé  ainsi 
que  dans  le  lait  de  vache  bouilli  pendant  quelques 
minutes.  Ainsi,  il  ne  serait  pas  utile  de  donner  du  jus 
d’orange  ou  de  citron  pendant  les  premiers  mois, 
époque  à  laquelle  cette  fonction  de  synthèse  est 
particulièrement  active. 

Troubles  digestifs  du  nourrisson. 

Les  aspects  radiologiques  de  l’œsophage  du 
nourrisson.  —  Les  recherches  de  M.  Lelong  et  P. 
Aimé  sur  ce  point,  effectuées  à  l’hospice  des  Enfants- 
Assistés  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  ont  abouti  à 
des  résultats  fort  inattendus  et  du  plus  haut  intérêt. 
L’image  de  l’œsophage  du  nourrisson  normal  est 
bien  différente  de  celle  de  l’adulte  :  c’est  une  image 
de  dilatation  diffuse  analogue  à  celle  du  méga¬ 
œsophage;  cet  aspect  est  dû  surtout  à  une  distension 
de  l’organe,  le  plus  souvent  par  de  l’air  :  il  existe  chez 
le  nourrisson  une  volumineuse  poche  à  air  œsopha¬ 
gienne.  I.a  déglutition  d’air  est  beaucoup  moins 
abondante  avec  les  repas  épais  qu’avec  les  repas 
liquides  :  telle  est  probablement  la  raison  principale 
de  l’efficacité  dans  certains  vomissements  de  la 
métîiode  des  repas  épais.  Comme  certains  faits  cli¬ 
niques  permettaient  de  le  supposer,  l’examen  radio¬ 
logique  prouve  que  chez  le  nourrisson  le  cardia 
n’est  pas  une  véritable  barrière  fermant  l’estomac 
du  côté  de  l’œsophage.  I.es  auteurs  comptent  déve¬ 
lopper  ultérieurement  les  conséquences  cliniques  de 
ces  données  radiologiques  relativement  .surtout  à 
l’aérophagie,  aux  régurgitations  et  aux  vomisse¬ 
ments.  Ils  pensent  que  l’explication  des  vomisse¬ 
ments  essentiels  du  nourrisson  âgé  de  moins  de  six 
mois  doit  être  moins  dans  la  pathologie  que  dans  la 
physiologie  si  spéciale  de  cet  âge  (Soc.  de  pédiatrie, 
novembre  1933,  et  Le  Nourrisson,  janvier  1934). 
M.  Fèvre  trouve  dans  ces  recherches  l’explication 
de  ce  fait  que,  dans  la  position  horizontale,  il  est  sou¬ 
vent  difficile  de  découvrir  au  cours  d’une  laparotomie 
un  corps  étranger  de  l’estomac,  car  un  tel  corps  tend 
à  se  loger  dans  la  grosse  tubérosité  gastrique  ou  au 
cardia,  régions  accessibles  à  la- .seule  palpation.  A. -B. 
Marfan  estime  que  ces  données  nouvelles  obligeront 
à  une  révision  critique  de  tout  ce  qui  a  été  écrit  sur 
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le  spasme  du  cardia  et  des  autres  parties  de  l'œso¬ 
phage  et  sur  le  méga-œsophage  du  nourrisson,  et 
par  ailleurs  permettront  une  meilleure  interpréta¬ 
tion  des  images  pathologiques,  en  particulier  dans  les 
vomissements  habituels  et  le  mérycisme  (Soc.  de 
pédiatrie,  décembre  1933  :  Soc.  de  gastro-entérologie, 
janvier  1933  ;  Journal  de  radiologie,  septembre  1934). 

Sur  les  vomissements  de  la  première  enfance 
disparaissant  dans  certaines  positions.  —  b.  Riba!- 
deau-Dumas  et  M.-A.  Barnaud  ont  étudié  trois 
nourrissons  présentant  des  vomissements  qui  dispa¬ 
raissaient  pour  les  deux  premiers  dans  le  décubitus 
ventral,  pour  le  troisième  dans  le  décubitus  dorsal. 
Les  constatations  radiologiques  faites  chez  les  deux 
premiers  malades  et  l’étude  des  cas  analogues  obser¬ 
vés  par  Miller  et  Gage  permettent  de  les  rapporter  à 
mie  sténose  duodénale  due  à  une  compression  de  la 
troisième  portion  de  l'organe  par  les  vaisseaux  mésen¬ 
tériques.  Dans  le  troisième  cas,  les  vomissements  pro¬ 
viennent  de  ce  que  l'estomac  se  coince  entre  le  foie 
et  la  rate  très  hypertrophiés  ;  les  vomissements  ont 
en  effet  cessé  quand,  par  suite  du  traitement  spéci¬ 
fique,  les  deux  organes  sont  revenus  à  un  volume  nor¬ 
mal  (Le  Nourrisson,  juillet  1934,  et  Thèse  Paris, 
1934)- 

Sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  le  nour¬ 
risson.  —  Deux  travaux  d’ensemble  ont  été  con¬ 
sacrés  à  cette  question  :  la  monograplde  de  J.  Pou- 
cel  (Masson,  1934)  et  la  thèse  de  H. -G.  Gavois  (Paris, 
1934).  Celle-ci,  faite  sous  l'mspiration  de  l'un  de  nous 
et  groupant  les  cas  qui  ont  défilé  à  la  Clinique  Parrot 
ces  dernières  années,  tend  à  prouver  combien  le  syn¬ 
drome  clinique  est  actuellement  net  et  facile  à  recon¬ 
naître  et  quelles  conséquences  opératoires  immédiates 
découlent  du  diagnostic  posé.  La  question  semble 
avoir  fait  im  grand  pas  ces  dernières  années  en 
France  :  si,  il  y  a  quelque  temps,  on  pouvait  grou¬ 
per  sous  le  nom  de  maladie  pylorique  à  la  fois  la 
sténose  hypertrophique  et  les  faits  de  pylorospasme 
sans  lésion  anatomique,  actuellement  l’individua¬ 
lité  de  la  sténose  par  .malformation  congénitale  et 
hypertrophie  de  la  musculeuse  est  bien  établie,  de 
même  que  la  bénignité  de  l'opération  qui  lui  est 
opposée,  à  condition  qu’elle  soit  faite  assez  précoce¬ 
ment  (i  cas  de  mort  sur  32  opérations,  dans  la  sta¬ 
tistique  de  P.  LerebouUet) .  Il  importe  donc  de  faire 
le  diagnostic  précoce,  et  les  huit  signes  cliniques 
qu’analyse  Gavois  dans  sa  tlièse  le  permettent  le  plus 
souvent  :  il  s'agit  d’un  garçon  dans  7  cas  sur  8,  ce 
garçon  est  pris  de  vomissements  après  un  intervalle 
libre  de  quelques  jours  après  la  naissance,  ces  vomis¬ 
sements  en  jet  s’accompagnent  de  constipation  et 
de  dénutrition  plus  ou  moins  rapide  ;  objectivement 
on  constate  habituellement  de  la  tension  épigas¬ 
trique,  des  mouvements  péristaltiques  plus  ou  moins 
marqués  ;  enfin,  deuxfois  sur  trois  au  moins,  on  peut 
percevoir  l’olive  pylorique  par  une  palpation  métho¬ 
dique.  La  radiographie  confirme  le  diagnostic  clini¬ 
quement  posé  et  ce  n’est  qu’exceptionnellement  que 
l’on  peut  rester  hésitant.  Encore  y  a-t-ü  parfois  des 


faits  difficiles  à  traiter.  Si  ceux  de  G.  Lyon  et  Bergeret 
(Presse  médicale,  28  octobre  1933),  de  Coville  (Pédia¬ 
trie  pratique,  15  mai  1934),  de  Cassoute,  Poucel,  Mas- 
sot  et  Gérin  (Pédiatrie,  juillet  1934)  confirment  les 
données  classiques,  celui  de  Rocher  et  Pouyanne 
concerne  un  cas  de  sténose  hypertrophique  du  pylore 
chez  un  hémogénique  :  la  guérison  a  été  obtenue 
par  transfusion  sangume  et  pylorotomie  (Soc.  de 
pédiatrie,  mai  1934)-  1^1-  Coffin  et  P.  Meugé  ont 
suivi  et  opéré  avec  succès  un  fait  de  sténose  typique 
présentant  cette  particifiarité  que  le  petit  malade 
était  âgé  de  vingt-sept  mois  et  n’avait  jamais  vomi 
auparavant,  sauf  pendant  une  coqueluclie  dont  ü 
avait  été  atteint  entre  trois  et  six  mois  (Soc.  de  pédia¬ 
trie,  décembre  1933).  A  propos  de  cette  commmiica- 
tion,  A. -B.  Marfan  montre  que  ces  faits  de  sténose 
pylorique  tardive  peuvent  être  classés  entrois  groupes  : 
ceux  où  les  accidents  ont  un  début  tardif  ;  ceux  où 
les  manifestations  cliniques  débutent  dans  les  pre¬ 
mières  semâmes  et  disparaissent  au  bout  de  deux  ou 
trois  mois  :  mais  l’autopsie  pratiquée  après  une 
affection  intercurrente  montre  les  lésions  classiques 
de  la  sténose  par  hypertrophie  musculaire  ;  enfin  un 
troisième  groupe  comprendrait  les  cas  dans  lesquels 
les  signes  de  la  sténose  disparaissent  complètement 
pendant  mi  laps  de  temps  variable,  puis  se  montrent 
de  nouveau,  souvent  avec  mie  grande  intensité. 
G.  vSchreiber  rappelle  qu’il  a  publié  récemment  chez 
un  nourrisson  de  sept  semaines  mi  fait  de  sténose  à 
caractère  famUial.  E.  Apert  a  observé  avec  Bigot  im 
cas  d’accalmie  traître,sse  chez  un  nourrisson  qui  suc¬ 
comba  à  une  brusque  défaillance  alors  que  les  vomis¬ 
sements  avaient  cessé,  Leibovici  (Presse  médicale, 
4  avril  1934)  3.  insisté  sur  quelques  incidents  de  la 
pylorotomie  extramuqueuse  (effraction  de  la  mu¬ 
queuse  duodénale,  persistance  des  vomissements) 
qui  n’ont  pas  empêché  la  guérison. 

Lavage  et  gavage  de  l’estomac  chez  le  nour¬ 
risson.  —  Les  indications  du  lavage  de  l’estomac 
ont  fait  le  sujet  de  la  thèse  de  G.  Martini  (Paris, 
1933).  Inspirée  par  L.  Tixier,  elle  montre  l’impor¬ 
tance  du  lavage  de  l’estomac  chez  les  nourrissons 
sans  appétit  et  qui  vomissent.  Il  agit  mécanique¬ 
ment  en  débarrassant  l’estomac  de  son  contenu 
nocif.  Par  son  action  sédative,  il  diminue  le  spasme 
et  régularise  les  contractions  du  muscle  gastro- 
pylorique.  Chez  les  petits  atlirepsiques  ou  hypotro¬ 
phiques  dont  l’alimentation  est  çomisromise  par  les 
régurgitations  et  les  vomissements,  ou  débutera 
par  le  lavage  de  l’estomac,  puis  on  réglera  l’hygiène 
alimentaire  et  la  médication.  Dans  les  affections 
gastro-intestinales,  quand  les  vomissements  sur¬ 
vivent  à  la  diète  hydrique,  le  lavage  de  l’estomac  est 
indiqué:  souvent  utile,  il  n’est  jamais  nuisible.  En 
présence  d’un  syndrome  pylorique,  il  faut  l’employer 
pour  faire  cesser  le  spasme,  dont  le  rôle  est  néfaste. 
Dans  les  cas  d’anorexie  essentielle  où  l’hérédité 
neuro-artliritique  est  la  seule  tare  à  invoquer,  on 
pratiquera  encore  avec  succès  le  lavage  de  l’esto¬ 
mac. 
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Les  indications  et  ^  technique  du -gavage  des 
nourrissons  ont  été  étudiées  dans  làtlièse  de  O.  Mar¬ 
cus  (Paris,  1934)  et  dans  ùn  article  de  Weill-Hallé  et 
Marcus  [Le  Nourrisson,  mars  1934).  H  constitue  un 
moyensimple  etinoffensif  d’alimenter  des  nourrissons 
atteintsd’imeincapacitétotaleou  partielle  de  téter,  de 
déglutir  ou  d’anorexie.  Il  est  certain  que  noussommes 
volontiers  un  peu  trop  réservés  dans  l’usage  du 
lavage  de  l’estomac  et  du  gavage  qui  sont  faciles 
à  effectuer  et  donnent  des  résultats.  Il  en  est  de 
même  du  gouile-à-goutie  œsophagien  par  voie  nasale 
recommandé  de  longue  date  par  les  pédiatres  améri¬ 
cains,  simple  de  technique,  et  qui  constitue,  dans 
certains  états  de  déshydratation,  une  ressource  pré¬ 
cieuse  que  nous  devrions  plus  souvent  employer. 

Maladies  des  bronches  et  des  poumons. 

Dilatation  des  bronches  et  kystes  congénitaux.  — 
Les  notions  classiques  sur  ce  point  ont  été  modifiées 
dans  ces  dernières  années  par  toute  xme  série  de 
travaux  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Klare 
(Zeitschrift  für  Tuberculose  1933),  Paolo  Jacchia 
(La  Pediatria,  février  1934),  P-  LerebouUet  (Paris 
médical,  17  février  1934),  R-  Debré  et  E.  Gilbrin 
(Presse  médicale,  1 1  juillet  1934)  •  L’un  de  nous  notam¬ 
ment  a,  à  plusieurs  reprises,  montré  que,  sans  nier 
l’influence  du  facteur  inflammatoire  après  les  bron¬ 
chites  et  broncho-pneumonies,  particulièrement  celles 
de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche,  on  doit,  dans  la 
majorité  des  cas,  admettre  avec  Bard  l’importance 
du  facteur  congénital.  Plusieurs  arguments  plaident 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  C’est  d’abord  le 
fait,  constaté  par  LetuUe  puis  par  Bard,  que  les 
grandes  bronchectasies  conglomérées  en  amas  généra¬ 
lisées,  même  chez  l’adulte,  datent  des  premiers 
temps  de  la  vie  extra-utérine  et  même  de  la  vie  fœtale 
et  présentent,  avec  l’hyperplasie  des  chorions  très 
richement  vascularisés,  des  mutilations  marquées 
des  muscles,  du  tissu  élastique  et  des  cartilages  bron¬ 
chiques.  Par  ailleurs,  les  broncho-pneumonies  man¬ 
quent  fort  souvent  dans  les  antécédents  des  bronchec¬ 
tasiques,  et  inversement  la  bronchectasie  est  extrê¬ 
mement  rare  par  rapport  à  la  fréquence  des  broncho- 
pnemnonies  ;  bien  plus,  à  l’autopsie  d’enfants  ayant 
succombé  à  des  broncho-pneumonies  tenaces  et  répé¬ 
tées,  on  ne  voit  qu’exceptionnellement  de  véritables 
bronchectasies.  La  localisation  à  la  base  (ou  aux 
deux  bases)  mais  toujours  aux  lobes  inférieurs  plaide 
aussi  en  faveur  de  l’origüie  congénitale.  Ceci  permet 
de  rapprocher  du  point  de  vue  pathogéifique  la 
bronchectasie  des  kystes  gazeux  du  poumon  bien 
étudiés  par  Debré  et  Gilbrin,  et  il  existe  tous  les 
intermédiaires  entre  ces  deux  lésions  ;  la  bronchecta¬ 
sie  n’est  en  réalité  qu’une  malformation  moins  déve¬ 
loppée  et  moins  grave.  M.  Letulle  a  attiré  l’attention 
sur  une  lésion  qui  serait  le  degré  le  plus  léger  de  la 
malformation  et  qui  est  fréquente  à  l’autopsie  :  il 
s’agit  de  bulles  sous-pleurales  qü’il  a  décrites  sous  le 
nom  à’ emphysème  ampuUaire  et  qui  coexistent  sout 
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vent  avec  une  petite  bronchectasie  -  restée  latente 
pendant  toute  l’existence. 

Du  point  de  vue  clinique,  on  a  obtenu  des  précisions 
mtére.ssantes  de  l’emploi  de  la  radiographie,  simple 
ou  mieux  précédée  de  l’injection  intrabronchique 
de  lipiodol.  Enfin  la  thérapeutique  des  bronchec¬ 
tasies  a  été  heureusement  modifiée  ;  on  a  obtenu 
des  résultats  favorables  du  traitement  médical  : 
mise  en  position  déclive  des  malades  et  cure 
eucalyptolée  par  la  bouche.  En  cas  d’échec,  on 
peut  recourir  au  traitement  chirirrgical,  qui  sous 
forme  de  ifiirénicectomie  peut  être  très  efficace  mais 
n’a  que  des  indications  très  limitées. 

Broncho-pneumonies  infantiles.  — L.  iSpolverini 
a  consacré  un  important  mémoire  aux  broncho¬ 
pneumonies  de  la  première  enfance.  Il  montre, 
statistiques  en  mam,  qu’elles  représentent  une  des 
causes  de  mortalité  les  plus  préoccupantes  dans  les 
deux  premières  années  de  la  vie,  en  vertu  des  fac¬ 
teurs  étiopathogéniques  qui  sont  particuliers  à  cet 
âge  et  expliquent  son  infériorité  par  rapport  à  l’adulte. 
Il  rapporte  les  résultats  de  ses  observations  de  nour¬ 
rissons  soignés  pendant  six  ans  à  la  clinique  pédia¬ 
trique  de  l’Université  royale  de  Rome  pour  broncho- 
'pneumonies  aiguës.  Des  recherches  effectuées  sur 
669  nourrissons,  il  résulte  que  :  a)  de  1927  à  1931 
inclus,  le  chiffre  de  mortalité  varie  peu  et  se  main¬ 
tient  au  chiffre  élevé  de  37  p.  100  avec  un  traitement 
le  plus  souvent  symptomatique,  parfois  vaccinal  ; 
b)  en  1932,  la  mortalité  tombe  à  26  p.  100,  en  corréla¬ 
tion  avec  ce  fait  que  les  nourrissons  respirent  mi  air 
qui  a  été  irradié  aux  rayons  ultra-violets  :  il  faut 
soifiigner  que,  pendant  la  même  période,  la  mortalité 
à  l’hôpital  de  l’Enfant-Jésus,  où  n’existait  pas  une 
telle  installation,  atteignait  le  chiffre  de  47  p,  100. 
Sur  1 94  nourrissons  on  a  réalisé  99  fois  la  prophylaxie 
vaccinale  par  le  stock-vaccin  antibroncho-pneumo- 
nique  :  l’infection  grippale  s’est  manifestée  dans  les 
deux  groupes  d’ime  façon  presque  identique,  en  les 
frappant  d’un  pourcentage  très  élevé  ;  mais,  tandis 
que  rhifection  broncho-pneumonique  est  siuvenue 
dans  16  p.  100  des  cas  de  contrôle,  elle  s’est  bornée  à 
6  p.  100  parmi  les  enfants  vaccinés  (Piv.  di  Clinica 
pediatrica,  avril  1934).  Avec  une  technique  diffé¬ 
rente,  B.  Weill-Hallé  et  M™'*  Ruin-Debenais  sont 
arrivés  à  .une  mortalité  très  voisine  :  25  p.  100.  Ils 
n’ont  employé  ni  vaccin  ni  rayons  ultra-violets  et 
ont  soigné  102  nourrissons  de  moins  d’un  an  par  des 
injections  alternées  de  collobiase  d’or  et  d’eucalyp- 
tine  (Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1933,  et  Thèse 
Paris,  1934).  .Da  même  mortalité  est  égalenient  obte¬ 
nue  à  la  Crèche  médicale  de  Nantes  :  26  p.  100,  sur 
19  nourrissons  de  moins  d’un  an,  en  défalquant 
ceux  qui,  arrivés  mourants,  ont  succombé  en  quel¬ 
ques  heures  (Thèse  Paris,  1934).  Da  thérapeutique 
employée  par  E.  Meneux  comportait,  outre  les 
moyens  habituels,  les  suppositoires  â  la  créosote,  le 
rhodium  colloïdal  et  le  vaccin  de  Weill  et  Dufourt. 
M“?  D.  Kapp  a  consacré  sa  thèse  à  V oxygénothérapie 
par  voie  respiratoire  à  l’aide  de  l’appareil  de  H.  Janet 
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et  Boscliet  (Thèse  Paris,  1933).  Cet  appareil 
comprend  essentiellement  une  enceinte  réalisée  par 
une  cloche  de  verre  qui  s’adapte  à  un  volant  ou  à  un 
sac  (suivant qu’on  veut  obtenir  une  enceinte  plus  ou 
moins  étanche)  et  où  arrive  un  courant  d’oxygène 
pur  avec  un  débit  régulier  de  5  litres  à  la  minute  dans 
les  cas  habituels.  L’auteur  considère  l’oxygénothé¬ 
rapie  comme  l’adjuvant  indispensable  du  traitement 
classique  dans  les  cas  où  prédominent  les  signes 
asphyxiques. 

Malgré  ces  progrès  certains,  la  cure  des  broncho¬ 
pneumonies  du  jeune  enfant  reste  encore  bien 
décevante,  et  il  reste  certain  que  c’est  surtout  à 
prévenir  l’infection  broncho-pulmonaire  qu’il  faut 
s’appliquer;  de  cette  prévention,  réalisée  actuelle¬ 
ment  dans  nombre  de  services  d’enfants  bien  organi¬ 
sés,  dépend  en  grande  partie  la  diminution  de  la 
mortalité  hospitalière  des  nourrissons.  Mais  il  faut 
mie  grande  ténacité  pour  obtenir  l’apphcation  des 
règles  nécessaires,  et  notamment  l’emploi  régulier 
du  masque. 

Maladies  infectieuses. 

Diphtérie  —  Nous  ne  retiendrons  qu’une  partie 
des  très  nombreux  travaux  dont  nous  avons  pris  con¬ 
naissance  ;  ils  concernent  la  sjmptomatolcgie,  le 
traitement  et  la  prophylaxie  de  l’affection. 

La  diphtérie  chez  les  nouveau-nés  a  fait  le  sujet 
de  la  thèse  de  G.Mirteau(Paris,  1933).  Il  est, selon  lui, 
très  rare  de  trouver  dans  les  maternités  des  nouveau- 
nés  porteurs  de  germes  diphtériques  ;  il  existe  dans 
quelques  cas  des  nourrissons  contaminés  dans  les 
pouponnières  :  mais  la  contamination  s’est  toujours 
faite  entre  la  sortie  de  la  maternité  et  l’entrée  en 
pouponnière,  soit  dans  le  milieu  familial,  soit  dans 
un  établissement  de  convalescence.  Il  paraît  donc 
nécessaire  de  faire  systématiquem.ent  un  prélève'- 
ment  naso-pharyngien  sur  tout  nourrisson  entrant 
dans  une  crèche  ou  une  pouponnière.  C'est  d’ailleurs 
cette  technique  du  dépistage  systématique  de  la 
diphtérie  par  l’ensemencement  nasal  que  nous  re¬ 
commandons  de  longue  date  dans  les  pouponnières 
des  Enfants-Assistés  et  d’Aiitony  et  qui  nous  a  per¬ 
mis  de  saisir  l’origine  de  ncinbreux  cas  chez  des  por¬ 
teurs  de  germes  insoupçonnés  et  soignant  les  nour¬ 
rissons. 

Diphtérie  maligne  tardive .  —  Le  syndrome  du  cinquan¬ 
tième  jour.  —  Sous  ce  nom  B.  Mézard  expose  les  idées 
déjà  soutenues  par  H.  Grenet.Lapériode  dangereuse 
de  la  diphtérie  pourrait  s’étendre  jusqu’au  cinquan¬ 
tième  ou  cinquante-deuxième  jour  ;  passé  cette 
date,  la  guérison  est  assurée.  Les  accidents  tardifs  se 
produisant  à  partir  du  quarantième  jour  diffèrent 
du  syndrome  secondaire  malin.  Ils  sont  presque 
toujours  associés  à  des  paralysies  généralisées,  mais 
leur  évolution  est  indépendante  de  l’évolution  des 
paralysies.  Ils  se  caractérisent  par  une  reprise  des 
accidents  d’intoxication  générale,  survenant  du 
quarantième  au  cinquantième  jour.  A  partir  du 


cinquantième  ou  cinquante-deuxième  jour  se  produit 
une  modification  rapide  de  l’état  général,  meme  si 
les  paralysies  continuent  à  évoluer,  et  la  mort  n’est 
plus  à  craindre.  La  pathogénie  de  ces  accidents  tar¬ 
difs  est  inconnue,  mais  il  faut  en  retenir,  en  pratique, 
la  nécessité  de  surveiller  longuement  les  enfants 
atteints  de  diphtéries  graves  ou  compliquées,  et 
d’user  de  stimulants  tant  que  n’est  pas  dépassé  le 
moment  critique  (Thèse  de  Paris,  1933). 

Les  localisations  oto-mastoïdiennes  dans  la  diphtérie 
ont  été  étudiées  par  C.  Calmanas  (Thèse  de  Paris, 
1934).  L’otite  et  la  mastoïdite  diphtériques  sont,  en 
milieu  hospitalier,  moins  rares  qu’on  ne  l’a  cru  et 
elles  peuvent  être  dues,  non  à  des  infections  secon¬ 
daires,  mais  au  baciUe  de  Lœffier  lui-même.  Ces  mani¬ 
festations  ont  en  général  une  évolution  lente  et 
tenace.  La  sérothérapie  est  efficace  à  pètites  doses 
répétées  tous  les  deux  ou  trois  jours  pendant  trois 
semaines. 

Traitement  de  la  diphtérie.  —  La  question  de  la 
sérothérapie  continue  à  susciter  des  discussions 
qu’on  trouvera  exposées  dans  l’article  de  J.  Comby 
(Arch.  de  médecine  des  enfants,  février  1934) 
dans  les  Bulletins  de  la  Soc.  de  pédiatrie  de  Paris, 
février  1934).  Comby  s’en  tient  à  la  pratique 
classique  :  20  centimètres  cubes  de  sérum  sous  la 
peau  et  autant  dans  les  muscles,  répétés  deux  ou 
trois  jours  de  suite  jusqu’à  nettojmge  de  la  gorge  (en 
tout  80  à  100  centimètres  cubes  en  moyenne.)  Dans 
les  cas  graves  ou  tardivement  traités,  doses  doubles. 
En  cas  de  paralysie,  il  faut  répéter  la  sérothérapie. 
A  la  Société  de  pédiatrie,  la  communication  de  L. 
Willemin-Clog  et  H.  MuUer,  qui  provoqua  la  dis¬ 
cussion,  était  intitulée  ;  «  Détermination  clinique 
de  la  dose  suffisante  en  matière  de  sérothérapie  anti¬ 
diphtérique».  Les  auteurs  préconisent  une  seule  injec¬ 
tion  en  général,  la  dose  étant  fonction  du  poids  et 
atteignant  400  unités  par  kilogramme  dans  les  formes 
bénignes,  800  dans  les  formes  moyennes  et  le  croup, 
I  200  en  cas  de  forme  grave  ou  de  diphtérie  trachéo- 
bronchique  ;  il  est  important  de  suivre  l’évolution 
de  la  fausse  membrane  au  cours  des  vingt-quatre 
heures  qui  suivent  l’injection.  R.  Debré  a  vu  avec 
M.  Ramon  que  le  taux  de  l’antitoxine  ne  monte  pas 
après  une  deuxième  injection  quand  la  première  a  été 
assez  forte,  et  que  par  ailleurs  les  injections  répé¬ 
tées  ne  prolongent  pas  la  diuée  de  l’antitoxine  dans 
le  sang  du  sujet.  Il  croit  impossible  de  se  fonder  sur  le 
poids  de  l’enfant  pour  fixer  la  dose  nécessaire.  En 
pratique,  ses  constatations  ne  s’opposent  pas  à 
l’emploi  de  l’injection  imique  :  il  faut  donner  d’em¬ 
blée  le  maximum  d’antitoxine  dont  le  malade  a 
besoin.  P.  I.ereboullet  ne  croit  pas  non  plus  que  le 
poids  puisse  donner  une  base  précise  pour  fixer  la 
dose  exacte  de  sérum  à  injecter,  tout  au  moins  chez 
les  jeunes  enfants.  Il  a  de  longue  date  fait  remarquer 
que  les  fausses  membranes  sont  aussi  étendues  che-z 
eux  que  chez  les  adultes  et  aussi  toxigènes  :  c’est  de 
ce  fait  que  dépend  la  dose  de  toxine  élaborée.  11 
insiste  sur  l’importance  de  la  précocité  comme  de 
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l’abotidance  de  la  première  injection  ;  il  préconise 
des  doses  non  massives  mais  assez  considérables  et 
croit  bien  difficile  de  se  contenter  d’une  injection 
unique  :  les  doses  ultérieures  peuvent  être  moins 
fortes,  mais  il  y  a  plus  d’inconvénients  à  ne  pas  don¬ 
ner  assez  de  sérum  qu’à  en  donner  trop.  On  peut 
ainsi  guérir  un  certain  nombre  de  diphtéries  malignes  > 
contrairement  à  ce  qu’on  dit  trop  volontiers 
actuellement,  elles  ne  sont  pas  fatalement  con¬ 
damnées  à  la  mort  mais  il  faut  les  attaquer  par  des 
doses  suffisantes.  Par  ailleurs,  quelle  que  soit  la  dose 
initiale  d’antitoxine,  celle-ci  diminue  dans  l’orga¬ 
nisme  au  bout  de  trente  à  quarante-cinq  jours,  alors 
que  le  naso-pharynx  contient  encore  des  bacilles 
toxigènes.  C'est  à  ce  moment  qu’évoluent  les  para¬ 
lysies  :  aussi  dans  ces  cas  P.  hereboullet  conseille, 
comme  J .  Comby,  de  faire  une  série  de  sérum  pour 
-remettre en  charge  l’organisme,  ce  qui  aide  à  la  ré¬ 
gression  des  paralysies.  Confirmant  la  valeur  pronos¬ 
tique  de  l’évolution  de  la  fausse  membrane  mise  en 
évidence  par  Villemin-Klog,  il  estime  que,  quand 
celle-ci  ne  se  modifie  pas,  il  faut  réinjecter  du  sénun. 
Ed.  hesné  proclame  aussi  la  nécessité  d’une  sérothé¬ 
rapie  précoce.  Dans  les  diphtéries  de  gravité  moyenne 
il  préconise  des  doses  de  500  à  i  000  unités  par  kilo¬ 
gramme,  par  voie  sous-cutanée  et  intramusculaire  ; 
il  préfère  répéter  les  injections  deux  ou  trois  jours 
tant  que  la  gorge  n’est  pas  en  grande  partie  déter- 
gée  de  ses  fausses  membranes.  Dans  les  angines 
hypertoxiques  d’emblée  ou  dans  celles  où  la  gravité 
tient  à  un  traitement  trop  tardif,  les  doses  considé¬ 
rables  de  sérum  ne  modifient  pas  selon  lui  le  pronostic 
et  peuvent  même  être  nuisibles.  H.  Grenet,  sans  se 
résoudre  habituellement  à  une  injection  unique,  a 
réduit  le  nombre  des  injections  en  se  fondant  sur 
l’état  de  la  fausse  membrane.  A. -B.  Marfan  a  tou¬ 
jours  enseigné  que  ce  qui  importe  le  plus  c'est  la 
date  et  la  dose  de  la  première  injection.  Dans  la 
diphtérie  commime,  il  faut  intervenir  avant  le  troi¬ 
sième  jour  ;  avant  le  deuxième  dans  la  diphtérie 
mahgne  et  le  croup.  On  injectera  dans  le  premier 
cas  30  centimètres  cubes  (soit  environ  10  000  unités, 
dans  le  croup  40  centimètres  cubes,  dans  la  diphtérie 
maligne  60  à  loo  centimètres  cubes):  D’injection 
unique  peut  suffire  dans  la  diphtérie  commmie  : 
on  se  fondera  sur  l’observation  clinique.  Dans  le 
croup,  il  faudra  répéter  l'injection  le  lendemain. 
Dans  la  diphtérie  mahgne  il  faudra  toujours  plu¬ 
sieurs  injections,  sans  dépasser  300  centimètres  cubes, 
soit  90  000  unités.  R.  Marquézy  a  déjà  préconisé 
l'injection  unique  aussi  précoce  que  possible.  Dans 
la  diphtérie  commtme,il  conseille  10  000  miités  et  se 
contente  même  de  5  000  chez  les  tout  jeunes  en¬ 
fants  ;  il  ne  renouvelle  l'injection  qu'au  cas  où, 
après  trente-six  heures,  la  fausse  membrane  h’a  pas 
diminué.  Dans  les  diphtéries  graves  il  préconise 
20  000  à  30  000  unités  et  réinjecte  parfois  sans  convic¬ 
tion.  D’auteur  a  utihsé  dans  la  plupart  des  cas  un 
sérum  spécial,  antîtoxique,  antimicrobien,  concentré 
et  purifié  par  électro-osmose,  au  sujet  duquel  son 


élève  MW®  D.  Rouget  a  publié  im  travail  très  com¬ 
plet  donnant  une  statistique  détaillée  {Thèse  de 
Paris,  Î934)- 

Da  sérothérapie  n’a  pas  supprimé  le  croup  et  la 
diphtérie  trachéo-bronchique;  il  est  donc  intéres¬ 
sant  d’en  préciser  le  traitement  local  :  dans  sa  thèse, 
D.-E.  Hamon  étudie  l’emploi  de  la  laryngoscopie 
directe  et  de  l’aspiration  {Thèse  de  Paris,  1933).  Cette 
méthode  a  fait  d'autre  part  l’objet  d’une  importante 
étude  de  Deniariey  et  Hamon  {Revtre  française  de  pé¬ 
diatrie,  n®  6,  1933)  et  d’un  exposé  deM.  Desné  {Soc. 
de  pédiatrie,  17  avril  1934)  à  propos  d’une  communi¬ 
cation  de  M.  Bloch  et  A.  Soûlas  sur  la  broncho-aspi¬ 
ration  cliez  l’enfant.  Née  des  recherches  américaines 
de  Chevalier  J  ackson,  de  Dyssat,  de  Gover  et  Hart¬ 
mann,  la  laryngoscopie  directe  chez  l’enfant  est  une 
méthode  simple,  facile,  rapide  et  non  tramnatisante. 
Elle  donne  des  résultats  cliniques  positifs  dans  pres¬ 
que  tous  les  cas  ;  sinon,  elle  permet  de  mettre  en 
œuvre  les  moyens  de  laboratoire  avec  une  précision 
inaccessible  aux  autres  méthodes.  Ehe  est  le  premier 
temps  de  V aspiration  qui  s’applique  à  tous  les  cas 
justiciables  du  tubage  et  possède  sur  celui-ci  une 
indiscutable  supériorité.  Da  technique  de  l’aspiration 
est  simple,  inoffensive  pour  le  malade,  mais  elle 
présente  pour  l’opérateur,  au  même  titre  que  le 
tubage,  im  indiscutable  risque  de  contagion.  Elle 
permet  de  lutter  contre  l’obstacle  mécanique  réahsé 
par  la  fausse  membrane  dans  l’arbre  trachéo-bron¬ 
chique.  Des  résultats  éloignés  sont  nettement  supé¬ 
rieurs  à  Ceux  du  tubage  :  Demariey  et  Hamon  n’ont 
pas  observé  un  seul  décès  en  cas  de  croup  bénin  ou 
sévère  et  ont  eu  50  p.  100  de  succès  dans  les  diphté¬ 
ries  trachéo-bronchiques  ;  ils  ont  vu  dans  un  cas 
guérir  une  broncho-pneumonie  diphtérique  qui 
semblait  au-dessus  de  toute  thérapeutique.  Enfin  les 
résultats  éloignés  sont  excellents  et  le  larynx  recouvre 
son  intégrité  fonctionnelle  quelques  semaines  au 
plus  après  la  dernière  aspiration. 

Prophylaxie  de  la  diphtérie.  —  Da  vaccination  con¬ 
tinue  à  constituer  plus  que  jamais  l'arme  la  plus 
précieuse  de  l’arsenal  prophylactique  de  là  diphtérie. 
A  l’Académie  de  médecine  (27  février  1934),  G. 
Ramon  a  apporté  les  résultats  de  dix  années  d’appli¬ 
cation- de  son  admirable  méthode.  D’immunité  que 
procure  la  vaccination,  démontrée  par  l’épreuve  de 
Schick  et  le  dosage  de  l’antitoxine  dans  le  sang  des 
vaccinés,  est  durable  et  au  bout  de  cinq  ans  le  pour¬ 
centage  des  sujets  vaccinés  immimisés  reste  sembla¬ 
ble  à  ce  qu’ü  était  au  lendemain  de  la  vaccination. 
Des  données  épidémiologiques  réunies  eu  France  et  à 
l’étranger  indiquent  toutes  rme  réduction  mani¬ 
feste  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  diphtérique, 
concordant  ainsi  avec  celles  que  fournit  l’étude  des 
collectivités  où  la  vaccination  a  été  pratiquée.  Ces 
résultats  ont  été  confirmés  par  toute  une  série  de 
travaux  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  M»®  S. 
Dreyfus  à  Boulogne-Sur-Seine  {Ann.  de  T  Institut 
Pasteur,  mars  1933),  de  J.-D.  Morales  y  Gonzalez  à 
Séville  {La  Pêdicftria  espaüola,  juin  1933),  de  V. 
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Pintozzi  et  C.  Coniba  à  Florence  {Riv._  di  Clinica 
pediatrica,  juin  et  juillet  1933),  de  V.  Zerbino  à 
Montevideo  (Arch.  de  pediairia  del  Uruguay,  novem¬ 
bre  1933).  Nouspourrions  en citer  beaucoup  d’autres 
encore  qui  établissent  l’efficacité  de  cette  vaccina¬ 
tion. 

Des  perfectionnements  ont  été  encore  apportés 
par  G.  Ramon  à  la  technique  de  la  vaccination  • 
il  est  arrivé  à  préparer  ime  anatoxine  plus  riche  èn 
unités  antigènes,  titrant  au  niüiimum  20  imités 
anatoxiques  au  lieu  de  10  au  centimètre  cube  ;  ceci 
permet,  comme  l'ont  montré  Debré  et  Ramon,  de 
réduire  la  vaccination  à  deux  injections  de  un  puis 
deux  centimètres  cubes,  à  trois  semaines  d’inter¬ 
valle,  et  de  faire  au  bout  de  six  mois  ou  un  an  une 
injection  de  rappel  de  deux  centimètres  cubes. 
Cette  technique  augmente  sensiblement  le  pourcen¬ 
tage  de  sujets  immmûsés  et  l’amène  assez  souvent 
à  100  pour  100,  l’injection  de  rappel  renforçant 
l’inimunité  des  quelques  individus  chez  qui  le  taux 
était  juste  à  la  limite  après  la  vaccination  ou  qui 
avait  pu  fléchir  depuis  :  on  consolide  la  résistance 
des  sujets  vaccinés  vis-à-vis  de  la  toxi-infection 
diphtérique.  Iæs  données  relatives  à  la  vaccination 
sont  exposées  de  façon  très  complète  dans  l’impor¬ 
tante  monographie  de  P.  Nélis  [Contribution  à  la 
protection  de  l’enfance  par  la  lutte  contre  la  diphtérie, 
Douvaüi,  1934)  et  dans  un  récent  article  de  P.  Dere- 
boullet  et  J.-J.  Gournay  [Annales  de  thérapie  bio¬ 
logique,  juin-juillet  1934). 

P.  DerebouUet  a  consacré  mie  leçon  à  la  question 
importante  de  la  prophylaxie  de  la  diphtérie  dans  les 
collectivités  de  nourrissons.  Souvent,  à  cet  âge,  la 
diphtérie  est  latente  ou  camouflée  et  M.  Marfan, 
M.  Ribadeau-Dunias  ont  mis  en  lumière  son  rôle 
dans  la  morbidité  et  la  mortahté  hospitalières; 
or  elle  apu être  pratiquement  supprimée  auxEnfants- 
Assistés  par  l’emploi  des  mesures  suivantes  réglées 
avec  J.-J.  Gournay  :  ensemencement  systématique 
des  narines  de  tous  les  entrants  ;  isolement  de 
tous  ceux  que  cet  examen  révèle  porteurs  de  bacilles 
diphtériques  ;  désinfection  du  naso-pharynx  par 
instillation  bi-quotidienne  d’acétylarsan  ou  de 
novarsénobenzol  jusqu’à  ensemencement  négatif 
[Rev.  française  de  puériculture,  février  1934).  Dans 
les  cas  assez  rares  où  ce  traitement  a  échoué,  notam¬ 
ment  chez  les  enfants  déjà  grands,  on  peut 
essayer  les  méthodes  que  recommande  Hachenburg 
(Wahl,  Presse  médicale,  7  mars  1934,  P-  386).  Tout 
d’abord  gargarismes  à  l’eau  oxygénée  et  introduction 
à  plusieurs  reprises  quotidiennement  dans  les  narines 
du  baume  suivant  : 


Ichtyol . . . 

Précipité  blanc  de  mercure. . . . 

Oxyde  de  zinc . 

Vaseline  Q  S.  P . 


2  grammes 


Ne  pas  employer  en  même  temps  que  ce  baume 
l’iode  et  ses  dérivés,  du  fait  du  danger  de  formations 
toxiques.  Si  ce  traitement  échoue,  il  faut  recourir  à  la 


pommade  classique  à  l’oxyde  jaune  de  mercure  à 

I  p.  100.  Enfin, dans  les  cas  réfractaires  mettre  dans 
le  nez  une  vaseline  au  sozoiodolate  de  sodium  à 
10  p.  100  et  badigeonner  la  gorge  avec  une  glycérine 
au  même  taux  de  sozoiodolate.  Nous  n’avons  pas 
l’expérience  de  ces  méthodes. 

Da  vaccination  antidiphtérique  ne  donnant  pas 
encore  100  p.  100  dans  toutes  les  séries,  il  n’est  pas 
.surprenant  qu’on  ait  observé  des  cas  de  diphtérie 
chez  les  vaccinés,  comme  cela  été  le  cas  pour  les 
fièvres  typhoïdes.  D’où  l’intérêt  du  travail  de 
MHû  Fayot  [La  diphtérie  chez  les  vaccinés.  Thèse  de 
Paris,  1933),  inspirée  par  M.  Darré.  Sa  fréquence 
par  rapport  au  chiffre  total  des  diphtéries  varie  en 
France  selon  les  statistiques  :  Fayot  a  relevé  les 

chiffres  de  0,1  ;  3,3  ;  5  et  11,6  p.  100.  Les  collecti¬ 
vités  où  la  vaccination  est  systématiquement  pra¬ 
tiquée  sont  le  plus  souvent  exemptes  de  diphtéries. 
La  diphtérie  des  vaccinés  ne  présente  pas  de  carac¬ 
tères  cliniques  particuliers  :  elle  peut  être  grave  et 
même  mortelle,  mais,  d’après  la  statistique  de  l’au¬ 
teur,  les  formes  malignes  sont  moins  fréquentes  chez 
les  vaccinés  :  6,9  p.  100  au  lieu  de  12,5,  et  la  mortalité 
y  est  moindre  ;  4,8  p.  100  au  heu  de  ii.  La  réaction 
de  Schick,  qui  est  souvent  indispensable  pour  véri¬ 
fier  l’efficacité  de  la  vaccination  antidiphtérique,  a 
l’mconvénient  d’être  de  technique  un  peu  délicate. 

II  serait  donc  utile  de  posséder  ime  réaction  plus 

facile.  C’est  ce  qu’a  tenté  Th.  Reh  [Rev.  médicale  de 
la  Suisse  Romande,  25  mai  1934).  ^  employé  en 

cuti-réaction,  comme  pour  le  Pirket,  l’anatoxine  de 
Ramon  titrant  plus  de  20  unités  au  centimètre 
cube.  La  réaction  apparaît  exactement  dans  les 
mêmes  conditions  que  pour  la  tuberculine.  Les  essais 
de  Th.  Reh  portent  sur  125  cas  qui  ont  été  concor¬ 
dants,  à  l’exception  de  2  (Schick  négatif  avec  cuti 
positive,  Scliick  positif  avec  cuti-négative). 

A  la  vaccination  antidiphtérique  se  rattache  étroi¬ 
tement  la  question  des  vaccinaticms  associées  étudiées 
par  Crouzon,  Loiseau  et  LaffaiUe  [A  cad.  de  médecine, 
21  février  1933),  [Annales  de  l’Institut  Pas- 

■  teur,  avril  1933),  G.  Ramon  [Presse  médicale,  31 
mars  1934)  P.  Giraud  [Arch.  de  médecine  générale 
et  coloniale,  n»  4,  1934).  Cette  méthode  paraît  devoir 
se  généraliser,  car  non  seulement  elle  dimüiue  le 
nombre  total  des  injections,  mais  le  pourcentage 
d’immunisations  obtenues  augmente  indiscutable¬ 
ment  pour  chacmie  des  vaccinations.  La  vaccination 
associée  contre  les  typhoïdes  et  la  diphtérie  a  été 
employée  avec  plein  succès  dans  l’armée  et  le  per¬ 
sonnel  des  hôpitaux  de  Paris  :  les  réactions  du  double 
vaccin  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  celle  du  vaccin 
antityphique  seul.  Chez  l’enfant,  P.  Giraud  estime 
que  la  double  vaccination  deiurait  être  pratiquée 
systématiquement  à  deux  ans.  Peut-être  verra-t-on 
aussi  s’y  ajouter  la  vaccination  antitétanique,  mais  il 
faut  se  garder  de  faire  en  même  temps  que  ces  vac¬ 
cinations  une  immmiisation  par  un  virus-vaccin 
comme  le  vaccin  jennérien  ou  le  BCG.  Dans  ces 
conditions,  en  effet,  l’anergie  déterminée  passagère- 
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^nent  par  le  vacein  antidiphtérique  peut  être  nocive 
et  nous  avons  eu  connaissance  d'une  encéphalite 
vaccinale  mortelle  ayant  suivi  chez  un  nourrisson 
de  vingt  mois  la  vaccination  simultanée  contre  la 
diphtérie  et  la  variole.  Au  surplus,  la  vaccination 
associée,  dans  son  principe,  est  l’injection  du  mélange 
des  deux  vaccins,  se  renforçant  in  situ  l’un  par  l’autre, 
non  une  vaccination  séparée  mais  simultanée  comme 
le  serait  la  vaccination  jennérienne  faite  en  même 
temps  que  l’injection  d’anatoxine. 

L’étude  de  la  diphtérie  se  po.ursuit„on  le  voit,  acti¬ 
vement  et  il  faut  espérer  que  les  règles  de  son  traite¬ 
ment  et  de  sa  prophylaxie,  mieux  appliquées,  i^er- 
mettront  bientôt  d’envisager  la  disparition  de  ce 
fléau  dont  l’histoire  a  fait  l’objet  d’un  remarquable 
exposé  du  professeur  Debré  (Revue  médico-sociale 
de  l’enfance,  janvier-février  1934). 

Maladie  rhumatismale.  — L’étude  de  la  maladie 
de  Bouillaud  suscite  actuellement  un  particulier 
intérêt,  au  point  qu’une  publication  nouvelle  porte 
le  nom  de  Revue  du  rhumatisme,  et  son  numéro  de 
mai  1934  ®st  consacré,  sous  la  ^iiection  de  H.  Grenet, 
au  rhumatisme  dans  l’enfance,  avec  im  article  de  H, 
Grenet  et  R.  Lèvent  sur  l’anatomie  pathologique  de 
l’affection,  im  autre  de  P.  Isaac^Georges  étudiant 
les  rhumatismes  et  pseudo-rhumatismes  chez  l’en¬ 
fant.  L.  PeUissier  expose  un  point  particulièrement 
intéressant  à  mie  époque  où  est  discutée  l’origine 
tuberculeuse  possible  du  rhumatisme  ;  les  formes 
pseudo-tuberculeuses  de  la  maladie  rhumatismale 
chez  l’enfant  ;  celle-ci,  comrue  l’a  montré  depuis 
longtemps  H.  Grenet,  peut  revêtir  une  forme  infec¬ 
tieuse  pure  qui,  selon  les  cas,  a  shnulé  ime  granulie, 
une  typho-bacillose,  une  imprégnation  tubercu¬ 
leuse  ;  L.  PeUissier  cite  plusieurs  exemples  d’erreurs 
commises  ;  d’autres  fois  la  maladie  rhumatismale 
revêt  ime  forme  pleuro-pulmonaire  et  simule  ime 
adénopathie  trachéoTbronçliique,  une  lésion  pulmo¬ 
naire  évolutive,  une  pleurésie  a  frigore  ;  en  l’absence, 
si  fréquente  chez  l’enfant,  de  toute  localisation  arti¬ 
culaire,  le  diagnostic  se  fera  parla  pâleur  spéciale,  les 
signes  cardiaques  et  l’épreuve  saUcylée. 

La  thèse  de  J.  Grenet-Cazamian  apporte  une 
intéressante  contribution  à  l’étude  des  formes  mali¬ 
gnes  de  la  maladie  rhumatismale  chez  l'enfant  (Thèse 
de  Paris,  1934).  Ces  fprmes  sont  dues  à  la  virulence 
de  l’affection  eUermême,  en  ddiors  de  toute  infec¬ 
tion  secondaire.  EUes  sont  individualisées  par  trois 
sortes  de  caractères  ;  cliniques  :  diffusion  et  multi¬ 
plicité  des  atteintes  viscérales,  évolution  progressive 
et  souvent  fatale  ;  anatomiques  :  lésions  myocar¬ 
diques  spéciales  où  l’on  retrouve  presque  toujours  le 
nodule  d’Asehoff  ;  thérapeutiques  :  elles  sont  habi¬ 
tuellement  salicylo-résistantes. 

Les  pancardites  rhumatismales  chez  l’enfant,  qui 
font  le  sujet  de  la  thèse  de  J. -A.  Baillargé  (Thèse  de 
Paris,  1934),  évoluent  suivant  deux  grands  modes  : 
la  forme  discrète  qui  aboutit  le  plus  souvent  à  rme 
lésion  cicatricielle  bien  compensée  mais  .peut  aussi, 
-sous  l’effet  de  poussées  répétées,  se  transformer  en 
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pancardite  sévère  ;  la  forme  sévère,  qui  évolue  le 
plus  souvent  vers  la  mort  et  dans  les  cas  les  plus 
heureux  vers  une  infirmité  grave  du  coeur.  Le  fait 
capital  est  l’existence  d’un  syndrome  myocardique, 
dont  le  signe  le  plus  important  est  la  dilatation  du 
cœur  :  on  la  recherchera  par  une  percussion  atten¬ 
tive,  par  les  décalques  successifs  de  la  matité,  par 
des  ortliodiagrammes  répétés.  L’avenir  du  malade  est 
lié  à  l’état  du  myocarde,  mais  le  salicylate  de  soude 
semble  avoir  peu  d’action  sur  l’évolution  de  la  car¬ 
diopathie.  Dans  les  cardiopathies  évolutives,  H. 
Grenet  et  P.  Joly  (Soc.  médicale  des  hôpitaux,  29 
juin  1934)  étudient  le  rôle  des  infections  associées  et 
spécialement  de  la  tuberculose.  Les  constatations 
bactériologiques,  biologiques  et  nécropsiques  leur 
font  admettre  que  ce  rôle  est,  sauf  exceptions,  négli¬ 
geable.  Ce  n’est  pas  à  cette  conclusion  qu’arrivent 

G.  Paisseau  et  J.  Valtis  dans  leur  rapport  au  FJ/o 
Congrès  de  l’Association  française  de  pédiatrie 
(Paris,  juillet  1934)  ■  Sur  28  malades  atteints  de  mala¬ 
die  de  BouiUaud,  ils  ont  recherché  le  bacille  tubercu¬ 
leux  par  ensemencement  sur  milieu  L  et  par  ino¬ 
culation  au  cobaye  ;  il  s’agissait  sept  fois  de  bacilles 
de  virulence  modifiée  et  une  fois  de  bacilles  typiques 
de  virulence  normale.  En  revanche,  le  professeur 
Nobécourt  avec  MM.  Gouyen  et  Ducos,  recherchant 
systématiquement  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine, 
les  étudiant  minutieusement  au  point  de  vue  des 
signes  de  tuberculose  évolutive,  conclut  que  la  mala- 
dié  de  BouiUaud  conserve  son  autonomie  et  que  si  la 
tuberculose  a  ime  forme  articulaire  décrite  par  Pou¬ 
cet,  eUe  est  exceptionneUe. 

Tuberculose.  Les  granulles  froides.  —  Cette 
question,  abordée  icimêmeparMM.  Armand-DellUe  et 
Gavois  (Paris  médical,  6  janvier  1934),  ^  été  l’objet 
d’une  discussion  étendue  par-  P.  Ameuille,  Bumand, 

H.  Dufour  et  P.  Isaac-Georges,  par  E.  Lesné,  R. 
Clément,  G.  Dreyfus  et  Cl.  Launay,  R.  Debré,  M. 
Lelong,  G.  Semelaig-ne,  M.  Mignon  et  MUe  Petot, 
Eerru  et  Perochon  (Soc.  médicale  des  hôpitaux,  2 
juin  1934)  étudiée,  dans  le  travail  de  Mn®  R. 
Neval  (Thèse  de  Paris,  1934).  s’agit  de  faits 
qm  ont  été  décrits  dès  1910  par  Nobécourt  et  Pais¬ 
seau  sous  le  nom  de  grànulie  apyrétique,  étudiés 
par  R,  Bumand  et  Sayé,  et  dont;  dans  ces  dernières 
années,  les  observations  se  sont  multipliées  d’une 
façon  peut-être  a,busive.  Ce  qui  caractérise  la  granu¬ 
lie  froide,  c’est  la  coexistence  chez  un  enfant  d’une 
image  radiologique  de  granulie  pulmonaire  et  d’une 
apyrexie  à  Reu  près  complète  avec  état  général  nor¬ 
mal  ou  subnormal  et  absence  de  signes  cliniques  de 
tuberculose.  Dans  la  forme  pure,  la  guérison  survient 
sans  incident  ;  mais  d’autres  fois  l’affection  devient 
plus  ou  moins  fébrile  ef  se  complique  de  localisation 
ostéo-articulaire,  de  broncho-pneumonie  rflcéro- 
caséeuse  ou  de  méningite.  En  somme,  le  diagnostic 
de  granulie  froide  se  pose  exclusivement  de  par 
l’image  radiologique,  et  toute  la  question  est  de 
savoir  si  cette  image  est  suffisamment  patho^omQ- 
nique  pour  qu’on  n’ait  pas  à  redouter  l’erreur.  Or  les 
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formes  de  silico-tuberculose,  les  poussées  granuliques 
post-hémoptoïques,  la  stase  pulmonaire  des  car¬ 
diaques  donnent  le  même  aspect  et,  d’autre  part, 
bien  souvent  l’apyrexie  et  la  bénignité  ne  sont  que 
tem2)oraires  :  la  plupart  des  enfants  succombent 
en  quelques  mois  ou  semestres.  En  somme,  comme  l’a 
formulé  P.  Bezançon,  on  n’a  jDas  le  droit  de  traduire 
en  gravité  un  aspect  radiologique  :  le  terme  de  granu- 
lie  froide,  qui  fait  image,  doit  être  réservé  à  certains 
cas  ayant  fait  leurs  preuves  ;  aux  autres  cas  il  faut 
donner  le  nom  d’aspect  granité,  en  soulignant  qu’un 
a.spect  radiologique  ne  peut  pas  avoir  mie  significa¬ 
tion  anatomiqne.  R.  Burnand  conclut  que  la  granulie 
froide  est  une  forme  rare,  surtout  à  l’état  de  pureté  ; 
le  diagnostic  radiologique  comjiorte  des  erreurs  d'in¬ 
terprétation,  mais  il  faut  retenir  ce  fait  longtemps 
méconnu  qu’il  peut  y  avoir  des  formes  micronodu¬ 
laires  à  évolution  chronique  et  dont  le  pronostic  n’est 
pas  forcément  fatal. 

Bacülémie  tuberculeuse.  —  E’étude  en  a  été 
faite,  au  début  de  la  tuberculose,  dans  le  travail  de 
R.  Debré,  Saenz  et  R.  Broca  (Soc.  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  18  mai  1934)  dans  la  thèse  de  M.  Perrault 
(Paris,  1934).  I<es  auteurs  montrent  que  si  le  milieu 
de  Lœvenstein  donne  d’excellents  résultats  pour 
l’isolement  du  bacille  tuberculeux,  la  métliode 
d’hémoculture  du  même  auteur  donne  heu  à  de  gros¬ 
sières  erreurs  si  l’on  tient  pour  positifs  les  cas  où  les 
microcultures  ne  sont  pas  repiquables  et  ne  tuber- 
cuUsent  pas  le  cobaye.  En  modifiant  la  technique  de 
l.œvenstein  et  en  inoculant  le  sang  au  cobaye,  les 
auteurs  ont  constaté  6  fois  la  migration  bacülaire 
siur  14  cas  étudiés.  Ainsi  la  bacillémie  existe  au  début 
de  la  tuberculose,  mais  elle  n’impUque  en  rien  un 
pronostic  défavorable. 

Nous  devrions  aborder  aussi  l’étude  de  Vultra- 
virus  tuberculeux,  mais  nous  ne  pouvons  que  ren¬ 
voyer  à  la  discussion  récente  du  rapport  de  MM.  Pais¬ 
seau  et  Valtis  au  VIII<^  Congrès  des  pédiatres. 

Vaccination  par  le  BCG.  —  La  pratique 
du  BCG  continue  à  se  répandre  dans  tous  les 
pays.  Aux  Etats-Unis,  qui  jusqu’ici  étaient  restés 
nettement  hostiles,  un  mémoire  de  W.  Park,  C. 
Kereszturi et  L.  Mishulow  (The  Journal of  the  Ameri¬ 
can  medical  Association,  18  novembre  1933)  donne 
des  conclusions  tout  à  fait  favorables.  Ils  n’ont  jamais 
obtenu  de  cultures  virulentes,  soit  en  partant  du 
BCG  ensemencé  sur  les  milieux  les  plus  divers, 
soit  en  cultivant  des  fragments  de  mésentère  préle¬ 
vés  sur  des  enfants  vaccinés  et  décédés  accidentelle¬ 
ment.  Sans  se  prononcer  de  façon  formelle  sur  l’effi¬ 
cacité  du  vaccin,  ils  déclarent  avoir  observé  une 
mortalité  tuberculeuse  moindre  chez  les  enfants 
vaccinés  en  contact  avec  des  parents  tuberculeux, 
et  une  plus  grande  fréquence  de  cuti-réactions  posi¬ 
tives  chez  les  vaccinés  que  chez  les  témoins  pendant 
un  à  deux  ans  après  la  vaccination.  Ce  dernier  point 
a  été  étudié  particulièrement  par  R.  Debré,  M. 
Lelong  et  MH»  Pictet  (Soc.  de  biologie,  5  mai  1934) 
chez  les  noirrrissons  ayant  ime  cuti-réaction  néga¬ 


tive  et  ingérant  du  BCG  après  un  an  ;  .chez  les 
revaccinés,  les  cuti-réactions  positives  ont  passé  de 
o  à  51  p.  100  et  chez  les  non-vaccinés  de  o  à  18  p.  1 00  ; 
en  opérant  par  voie  sous-cutanée,  et  vérifiant  la  cuti- 
réaction  au  bout  de  six  mois,  ils  ont  obtenu  loo 
p.  100  de  réactions  positives.  A  la  Maternité  miiver- 
sitaire  de  Bruxelles,  un  important  essai  de  vaccina¬ 
tion  du  BCG  a  été  ijoursuivi  depuis  1930  par 
Mme  Olbrechts-Tyteca,  M"»  J .  Decroly,  G.  Fonteyne, 
P.  Ingelbrecht,  E.  Olbrechts,  J.  Snœck.  Ils  ont  pra¬ 
tiqué  523  vaccinations  par  voie  buccale  et  1227  par 
injection  sous-cutanée  sans  aucun  mcident  (Soc. 
clinique  des  hôpitaux  de  Bruxelles,  avril  1934). 
n’ont  jamais  vu  le  momdre  inconvénient  de  la  vac¬ 
cination  :  même  chez  les  nouveau-nés  de  poids  infé¬ 
rieur  à  la  normale  et  chez  les  prématurés,  le  déve¬ 
loppement  pondéral  a  été  tout  à  fait  normal.  La 
mortahté  n’a  pas  été,  comme  dans  certaines  statis 
tiques,  inférieure  chez  les  vaccinés  à  celle  des  non- 
vaccinés.  Etant  donnée  la  faible  mortahté  par  tuber¬ 
culose  dans  les  deux  preniières  années  de  la  vie  (qui 
est  précisément  le  délai  d’observation  des  auteurs), 
il  leur  a  été  impossible  de  juger  de  l’efficacité  de  la 
vaccination. 

Cette  efficacité  ne  jjeut  être  mise  en  doute  ]jar  les 
c|uelques  cas  de  mort  chez  les  vaccinés  qui  sont  ijério- 
diquement  ]jubhés,  comme  ceu.\  raïqjortés  par 
Eschbach  et  jiar  Ravina  (Soc.  méd.  des  hôp.  20  et 
27  avril  et  II  mai  1934).  '’i  intéressants  qu'ils  soient, 
ils  ne  iiermettent  lias  d’éhmmer  l’hypothèse  d’une 
contagion  précoce  dans  l’entourage  des  enfants  et, 
ainsi  qu’y  ont  insisté  R.  Debré,  Arniand-DehUe 
IL  Grenet,  1’.  LerebouUet,  il  est  souvent  malaisé  de 
déceler  la  contamination  chez  le  nourrisson,  car  un 
contact  extrêmement  passager  suffit.  Le  personnel 
qui  soigne  les  accouchées  ou  qui  s’occupe  des  nou¬ 
veau-nés  peut  être  parfois  porteur  de  bacilles  tuber¬ 
culeux  et  semer  la  contagion.  MM.  Rist  et  Lereboul- 
let  ont  insisté  sur  cette  cause  possible  de  contamina¬ 
tion  et  sur  la  nécessité  d’adopter  des  mesures  vis-à-vis 
de  ce  danger  possible. 

Deux  modifications  de  technique  desréactions  cuta¬ 
nées  à  la  tuberculine.  —  Il  s’agit  de  modifications 
décrites  déjà  depuis  quelques  années,  mais  sur  les¬ 
quelles  des  travaux  récents  ont  appelé  l’attention. 
La  réaction  de  Stewart-Trambustl  est  une  simpli¬ 
fication  (1928)  de  la  technique  proposée  par  Craigeu 
en  1916;  elle  consiste  à  déposer  une  goutte  de  tubercu¬ 
line  brute  sur  la  peau  du  bras,  puis,  à  travers  celle-ci, 
à  introduire  dans  le  derme  une  aiguille  stérüisée 
contenant  un  fil  fin  ;  J .  de  Cardenas  a  pratiqué  simul¬ 
tanément  chez  186  enfants  cette  réaction  et  l’intra- 
dermo-réaction  de  Mantoux  ;  il  est  arrivé  à  cette 
conclusion  que  la  réaction  de  Stewart  est  presque 
aussi  sensible  que  le  Mantoux  et  qu’elle  présente 
de  réels  avantages  sur  la  cuti-réaction  :  elle  est  plus 
simple,  plus  sensible  et  moins  douloureuse  (LaPedia- 
tria  espanola,  février  1934). 

La  réaction  de  Moro-Hamburger.  —  Moro  avait 
proposé  en  1908  de  frictionner  une  surface  de  5 
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centimètres  de  diamètre  de  la  peau  de  la  région 
mamelonnaire  ou  sternale  avec  une  pommade  com¬ 
posée  à  parties  égales  de  tuberculine  brute  et  de  lano¬ 
line  :  les  résultats  étaient  dans  l’ensemble  inférieurs 
à  ceux  de  la  cuti-réaction  ;  Hamburger  a  apporté 
deux  modifications  à  la  méthode  de  Moro  :  nettoyage 
juéalable  de  la  peau  à  l’éther  et  usage  d’une  pom¬ 
made  plus  riche  en  tuberculine.  Léon  Bernard,  M. 
Lamy,  et  M.  Lenczner  ont  repris  ces  expériences  en 
utilisant  ime  pommade  composée  de  2  volumes  de 
tuberculine  brute  de  l’Institut  Pasteur  et  d’un  volume 
de  lanoline  (il  faut  avoir  soin  de  chauffer  celle-ci  au 
bain-marie  à  50°  et  laisser  tomber  goutte  à  goutte 
dans  le  liquide  ainsi  obtenu  la  tuberculine  tiédie; 
malaxer  longuement  au  mortier  jusqu’à  obtention 
d’une  pâte  homogène).  Ils  ont  dégraissé  la  région 
sternale  ou  la  région  épigastrique  en  frottant  une 
demi-minute  avec  un  tampon  imbibé  d’éther,  et 
frictionné  pendant  le  même  temps  avec  la  pommade 
à  la  tuberculine  ;  ils  pratiquaient  simultanément  les 
cuti-  et  intradermo-réactions.  Leurs  résultats  ont 
été  fort  démonstratifs  :  sur  iio,  enfants  ou  nourris¬ 
sons,  ils  ont  trouvé  le  Pirquet  positif  19  fois,  soit 
17,27  p.  100  ;  le  Moro-Hamburger  positif  58  fois, 
soit  52,72  p.  100  ;  enfin  le  Mantoux  positif  94  fois, 
soit  85,45  P-  loo-  Ils  concluent  que  la  réaction  de 
Moro-Hamburger,  plus  sensible  que  la  cuti-réaction, 
se  prête  mieux  que  celle-ci  an  dépistage  de  l’allergie 
cutanée  chez  les  enfants  qui  ont  reçu  du  BCG» 
mais  qu’elle  reste  inférieure  à  l’intradermo-réaction 
{Le  Nourrisson,  septembre  1934). 

Syphilis.  —  La  contamination  syphilitique  de 
l’embryon  et  du  fœtus  a  suscité  récemment  des  dis¬ 
cussions  intéressantes  :  M.  Péhu  et  G.  Pizzera 
exposent  l’état  actuel  de  la  question  dans  mi  impor¬ 
tant  mémoire  {Rev.  française  de  pédiatrie,  n®  4,  1933). 
Il  subsiste  encore  des  points  obscurs,  mais  d’ores  et 
déjà  on  peut  formuler  des  conclusions  pratiques 
précises'  sur  le  rôle  des  deux  géniterus.  La  respon¬ 
sabilité  maternelle  est  de  beaucoup  la  plus  impor¬ 
tante  ;  aussi  faut-U  exiger  de  la  femme  des  délais 
plus  prolongés  que  chez  l’homme  avant  d’autoriser 
le  mariage  et  faut-il  traiter  systématiquement  à 
chaque  grossesse  toute  femme  syphilitique.  La  conta¬ 
mination  du  fœtus  est  possible  quel  que  soit  le 
moment  de  la  grossesse  où  se  fait  la  contamination 
de  la  mère,  l’infection  se  faisant  par  voie  sanguine 
transplacentaire  le  plus  souvent  pendant  la  gesta¬ 
tion,  plus  rarement  au  moment  de  l’accouchement^ 
pouvant  enfin  se  produire  «  au  passage  »  avec  chancre 
du  cuir  chevelu  ou  de  la  face.  Bien  qu’on  ait  signalé 
des  exceptions  indiscutables  aux  lois  classiques  de 
Colles  et  de  Profeta,  il  faut  considérer  comme  syphi¬ 
litiques  et  la  mère  d’un  enfant  syphilitique  et  l’en¬ 
fant  d’une  mère  contaminée.  Au  contraire,  la  res¬ 
ponsabilité  paternelle  semble  beaucoup  moins  impor¬ 
tante  ;  elle  est  même  niée  par  la  grande  majorité 
des  auteurs  en  tant  que  s’exerçant  directement  sans 
l’intermédiaire  de  la  femme  ;  il  semble  cependant 
que  le  sperme  puisse  être  contaminant,  soit  que  le 
tréponème  soit  entraîné  dans  le  liquide  spermatique. 


soit  qu’il  existe  des  formes  granulaires  ou  infra- 
visibles  du  virus  syphilitique  capables  de  se  loger  à 
l’intérieur  du  spermatozoïde. 

La  prophylaxie  de  la  syphilis  congénitale  est  une 
fois  de  plus  précisée  par  T.  'Valledor  {Bol.  de  la  Soc. 
Cubana  de  Pediatria,  janvier  1934).  H  montre  qu’elle 
nécessite  la  solution  de  cinq  problèmes  distincts  ;  le 
mariage  des  syphilitiques  avec  la  prophylaxie  pré¬ 
conceptionnelle  ;  le  traitement  de  la  femme  enceinte 
syphilitique  ;  l’alimentation  maternelle  de  l’enfant 
hérédo-syphilitique  ;  le  mode  de  réalisation  d’un 
traitement  suffisamment  précoce  de  l’enfant  hérédo- 
syphilitique  ;  l’organisation  de  dispensaires  avec  un 
personnel  suffisant  d’infirmières  sociales. 

La  question  de  la  diffusion  de  la  syphilis  congéni¬ 
tale  en  Italie  fait  l’objet  d’un  mémoire  de  B.  Pin- 
cherle  {La  Pediatria,  janvier  1934).  Il  montre  la  dif¬ 
ficulté  de  conclure  d’après  les  chiffres  des  statis¬ 
tiques  officielles  à  la  fréquence  de  l’affection,  rap¬ 
porte  le  pourcentage  de  celle-ci  chez  les  nourrissons 
reçus  dans  les  hôpitaux  et  hospices  d’enfants  ou 
examinés  aux  consultations  externes  de  neuf  villes 
d’Italie.  De  ces  données  résulte  la  remarquable  fré¬ 
quence  de  la  syphilis  congénitale  et  la  nécessité  de 
renforcer  la  prophylaxie. 

La  syphilis  accise  n’est  peut-être  pas  aussi 
exceptionnelle  chez  le  nourrisson  qu’on  le  croit 
communément.  H.  Grenet,  P.  Isaac-Georges  et 
Arondel  ont  observé  un  chancre  anal  chez  un  garçon 
de  deux  ans  et  demi  et,  chez  sa  sœur  de  dix-sept 
mois,  un  chancre  de  la  commissure  labiale  gauche. 
L’enquête  a  démontré  que  le  père  a  dû  contaminer 
son  fils  par  contact  vénérien  (anus  inftmdibuliformel  ; 
la  contamination  de  la  fille  par  baiser  innocent  peut 
provenir  aussi  de  la  mère  qui  présente  des  plaques 
muqueuses  buccales  (5oç.  de  pédiatrie,  17  octobre 
1933).  Les  deux  cas  publiés  par  le  professeur  agrégé 
Albéric  Marin,  de  Montréal  {Union  médicale  du 
Canada,  avril  1934),  concernent  des  nourrissons  âgés 
respectivement  de  onze  mois  et  deux  ans.  La  première 
présente  deux  chancres  symétriques  de  la  vulve  ;  la 
seconde  un  chancre  de  la  lèvre  supérieure.  Dans 
aucun  de  ces  deux  cas,  le  mécanisme  de  la  conta¬ 
mination  n’a  pu  être  élucidé. 

Thérapeutique. 

Thymus  et  opothérapie  thymique.  —  L’impor¬ 
tante  thèse  de  J  acques  Odinet,  inspirée  par  l’un  de 
nous  {Recherches  anatomiques  et  physiologiques  sur  le 
thymus.  Leurs  applications  cliniques  et  thérapeutiques, 
Paris,  i934),aprécisé  etétendu  nos  connaissances  sur 
cet  organe.  Du  point  de  vue  physiologique,  le  thymus 
joue  un  rôle  certain  dans  la  croissance,  le  développe¬ 
ment  des  organes  génitaux  et  le  métabolisme  des 
nucléo-protéides.  Toutes  ses  autres  fonctions  sont 
hjq)othétiques  ou  insnfflsaTnTnpnt  prouvées.  Le 
terme  de  son  activité  physiologique  est  marqué  par 
l’apparition  des  premières  manifestations  d’activité 
génitale.  Les  extraits  thymiques  administrés  régu¬ 
lièrement  à  l’animal  jeime  accélèrent  sa  croissance. 
L’exploration  fonctionnelle,  physique  ou  biologique 
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du  thymus  est  actuellement  impossible.  On  ne  peut 
décrire  des  syndromes  ddiyper  ou  d'hypofonction¬ 
nement  thymique.  Tout  au  plus  peut-on  soupçonner 
la  participation  du  thymus  dans  certaines  obésités 
dystrophiques  de  la  période  prépubère,  dans  les 
retards  d’évolution  génitale,  dans  certains  troubles 
de  croissance.  Il  semble  par  contre  que  l'hypertropliie 
du  thjrmus  soit  une  affection  exceptionnelle.  Si  la 
participation  du  thymus  dans  les  états  thymo-lym- 
phatiques  et  dans  la  genèse  de  la  mort  subite  du 
nourrisson  est  discutable,  il  serait  cependant  préma¬ 
turé  de  la  nier  formellement. 

h’ opothérapie  thymique  n’est  pas  une  nouveauté, 
mais  elle  était  tombée  dans  l’oubli  jusqu’aux  récents 
travaux  de  l’un  de  nous  avec  J.- J.  Goumay,  exposés 
ici  même  en  1930  et  maintes  fois  précisés  depuis. 
J.  Odinet  rappelle  que  les  résultats  favorables 
dépendent  d’mie  bonne  technique.  T’opothérapie 
par  voie  buccale  est  nettement  la  moins  active. 
La  voie  parentérale  doit  être  préférée  autant  que 
possible:  comme  l’injection  est  ordinairement  indo¬ 
lente  et  se  résorbe  rapidement,  on  peut  utiliser 
la  voie  sous-cutanée,  plus  facile  à  réaliser  en  général 
que  la  voie  intramusculaiie.  Avec  l’mi  de  nous,  J. 
Odinet  a  employé  deux  sortes  d’extraits  :  l’un  préparé 
à  partir  du  thymus  de  veau  par  M.  Carrion,  l’autre 
préparé  àpartir  du  thymus  d’agneau  sous  la  direction 
de  M.  Ambard  ;  ces  extraits  contenaient  de  1  à  10 
grammes  de  thymus  frais  par  ampoule.  La  plupart  du 
temps  il  convient  de  faire  des  séries  successives  de 
12  injections^  d’extrait  thymique,  à  raison  d’une 
injection  tous  les  deux  jours.  Parmi  les  indications 
de  l’opothérapie  thymique,  la  plus  formelle  est  le 
traitement  des  retards  d’évolution  génitale.  Dans 
la  cryptorchidie,  les  résultats  les  plus  constants 
sont  obtenus  dans  les  cas  où  le  testicule  peut  être 
perçu  soit  à  l’orifice  externe,  soit  dans  le  trajet  du 
canal  inguinal  et  se  révèle  mobilisable.  Quand  il  ne 
peut  être  mobilisé,  l’opothérapie  est  inutile,  car  il  n’y 
a  nulle  chance  de  voir  (sans  opération)  le  testicule 
se  libérer  des  adhérences  qui  le  fixent.  L’âge  d’élec¬ 
tion  de  l’opothérapie  semble  être  de  huit  à  dix  ans. 
On  peut  obtenir  également  des  résultats  heureux  dans 
les  cas  d’atrophie  testiculaire  et  de  syndrome  adiposo- 
génital.  Chez  la  fenune,  on  améliore  souvent  l’amé¬ 
norrhée  ou  la  dysménorrhée.  Lnfin  des  résultats 
favorables  ont  été  obtenus  dans  les  syndromes  d’obé¬ 
sité  dystrophique  de  la  période  pubère,  dans  les  re¬ 
tards  de  croissance,  dans  certains  retards  de  dévelop¬ 
pement  psychique.  Quant  à  l’effet  de  l’opothérapie 
thymique  sur  la  dentition,  il  est  encore  discuté.  Sur 
la  première  dentition,  Odinet  n’a  observé  aucune  in¬ 
fluence,  tandis  que  Monnerot-Dumaine  a  vu  troisfaits 
favorables, et  ceux-ci  ont  étéconstatésparMWeG.  Car¬ 
ré  {Retards  de  dentition  et  thymus,  Thèse  de  Paris,  1934) 
dans  la  première  comme  dans  la  seconde  dentition. 

Quelque  incomplètes  que  soient  encore  ces  consta¬ 
tations  thérapeutiques,  elles  permettent  d’affirmer 
que  l’opothérapie  thymique  a  sa  place  parmi  les  mé¬ 
dications  de  l'enfant  en  période  de  croissance. 
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La  classification  anatomo-pathologique  des 
formes  du  spina  bifida  cystica  constitue  à  l’heure 
actuelle  une  des  questions  particulièrement  ob¬ 
scures  de  la  pathologie.  En  réalité,  il  semble  bien 
que  différents  auteurs  l’aient  compliquée  à  loisir 
pour  des  raisons  qui  seront  exposées  chacune  en 
temps  voulu. 

Je  n’envisage  ici  que  les  formes  chirurgicales, 
c’est-à-dire  viables  du  spina  bifida  cystica  dont  je 
possède  65  observations  personnelles.  Ces  formes 
chirurgicales  représentent  les  états  les  plus  atté¬ 
nués  de  la  malformation.  La  plus  grave  d’entre 
elles,  celle  où  l’aire  médullaire  est  à  nu  (myélo- 
raéningocèle  de  Recklinghausen),  ne  diffère  fine 
par  l’étendue  des  lésions  des  formes,  les  plus 
monstrueuses  auxquelles  s’appliquent  i)ar  exten¬ 
sion  les  conclusions  de  mon  étude. 

Définition. 

Sous  le  terme  classique  de  spina  bifida  il  faut 
entendre  une  malformation  qui  porte  tantôt  sur 
les  méninges  seules,  tantôt  sur  les  méninges  et  la 
moelle.  Elle  est  caractérisée  par  la  présence  au 
niveau  de  la  paroi  postérieure  de  la  colonne  verté¬ 
brale  d’une  tumeur  liquide  plus  ou  moins  saillante 
qui  est  reliée  à  la  cavité  intraradndienne  par  un 
pédicule  plus  ou  moins  étroit.  Ce  pédicule  passe 
]5ar  un  défaut  de  la  paroi  postérieure  (i)  du  canal 
rachidien,  défaut  qui  intéresse  à  la  fois  l’arc  pos¬ 
térieur  de  la  vertèbre  et  la  dure-mère. 

Le  liquide  contenu  dans  la  tumeur  est  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  communique  librement 
par  le  pédicule  avec  le  liquide  céphalo-rachidien 
contenu  dans  les  espaces  dits  «  sous-arachnoïdiens  » 
de  la  moelle. 

Dans  quelques  cas  la  moelle  épinière  demeure 
dans  la  profondeur  couchée  sur  les  corps  verté¬ 
braux.  Elle  ne  fait  à  aucun  degré  partie  de  la 
paroi  du  spina  bifida  qui  est  constituée  seulement 
par  la  méninge  molle  (méningocèle)  (fig.  5). 

Le  plus  souvent  la  moelle  sort  du  canal  rachi¬ 
dien  par  le  pédicule  de  la  tumeur,  traverse  la 
cavité  du  spina  bifida  et  vient  se  fixer  à  la  paroi 
en  formant  une  «  aire  médullaire  »  caractéristique 
dont  nous  aurons  à  étudier  les  divers  aspects. 

(i)  Je  laisse  de  côté  les  lésions  rares,  dites  «spina  bifida 
antérieur  »,  qui  sont  d’un  ordre  tout  à  fait  différent. 
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Iv’aire  médullaire  elle-même,  vue  du  côté 
externe,  dans  ses  relations  avec  les  téguments, 
présente  deux  variétés  : 

Tantôt  elle  s’étale  à  nu  sans  l’interposition 
d’aucun  tissu  (forme  avec  aire  médullaire  à  nu) 

(fig.i): 

Tantôt  elle  est  recouverte  soit  de  tissu  conjonctif, 
soit  de  tissu  conjonctif  et  d’épiderme  (fig.  2,  3,  4). 

Cruveilhier  considérait  l'ectopie  de  la  moelle,  qui  vient 
se  fixer  en  surface,  comme  l'élément  caractéristique  du 
spina  bifida. 

Beaucoup  d'auteurs  définissent  le  spina  bifida  comme 
une  malformation  médullaire.  Il  y  a  là  "une  'erreur  sur 
laquelle  je  ne  saurais  trop  Insister,  hc  caractère  général 
de  la  malformation  est  la  présence  des  méninges  disten¬ 
dues  par  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  participation 
de  la  moelle,  pour  fréquente  et  pour  importante  "qu'elle 
soit,  manque  dans  la  méningocèle  pure  (dont  l'existence 
ne  saurait  être  mise  en  doute,  comme  je  l'ai  établi  dans 
des  travaux  antérieurs)  (i). 

J’étudierai  successivement  ; 

Ta  fissure  du  canal  rachidien  par  lequel  fait 
issue  lè  spina  lifida  ; 

2°  Ta  cavité  méningée  ou  méningocèle,  malfor¬ 
mation  fondamentale  que  l’on  rencontre  quelque¬ 
fois  isolée  ; 

30  Ta  malformation  médullaire  qui,  lorsqu’elle 
existe,  est  au  point  de  vue  pronostic  fonctionnel 
l’élément  le  plus  important  du  spina  bifida. 

Dans  la  première  partie  de  ce  travail  je  me 
contenterai  de  décrire  les  différents  éléments  de  la 
malformation. 

En  terminant  j’indiquerai  l’ordre  dans  lequel 
on  peut  énumérer  les  variétés  de  spina  bifida. 

I,c8  manuels  classiques  ont  adopté  la  classification  de 
Recklinghausen  (myéloménlngocèle  et  myélocystocèle), 
augmentée  par  son  élève  Muscatellq  de  la  «  myélocysto- 
méningocèle  ». 

Je  n'userai  de  ces  termes  qu'à  titre  de  comparaison 
ne  serait-ce  que  parce  que  l'un  d'entre  eux,  la  «myélo¬ 
cystocèle  »  de  Recklinghausen,  représente  certainement 
une  erreur  d'interprétation  ;  point  sur  lequel  j'aurai 
l'occaslou  de  revenir  dans  un  instant.^ 

I.  —  La  fissure  rachidienne. 

Sur  ce  chapitre  je  serai  très  bref.  Il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  de  voir  le  spina  bifida  sortir  dans 
l’intervalle  de  deux  lames  normales  ou  par  un  ori¬ 
fice  naturel  (canal  coccygien).  Dans  la  règle  il 
existe  une  fissure  au  niveau  d’un  ou  de  plusieurs 
arcs  vertébraux.  Cette  lésion  osseuse  est  la  raison 
d’être  du  terme  spina  bifida,  qui  est  franchement 
mauvais,  puisque  la  malformation  osseuse  peut 

(i)  BuU.  de  la  Soc.  de  pédiatrie,  vol,  XXXII,  n»  6,  juin 
I93+,  p.  328-334. 
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exister  sans  aucune  altération  des  méninges  et  de 
la  moeUe.  Mais  le  terme  spina  bifida  est  réellement 
consacré  -par  l’usage  et  personne  n’a  réussi  à  le 
remplacer  par  un  terme  plus  acceptable. 

Ta  dure-mère  est,  elle  aussi,  fissnrée.’  Reckling¬ 
hausen  a  eu  raison  de  dire  que  la  dure-mère  ne  se 
prolonge  guère  au  delà  des  Hmites  de  la  fente 
osseuse.  Elle  vient  se  terminer  dans  le  derme  de  la 
peau  normalement  conformée  qui  entoure  le 
pédicule  de  la  tumeur.  Cette  disposition  est  .bien 
visible  dans  les  spina  bifida  qtii  n’ont  pas  atteint 
un  volume  considérable.  Sinon  la  tumeur,  en  se 
développant  progressivement,  attire  en  quelque 
sorte  au  dehors  le  point  d’insertion  de  la  dure- 
mère  sur  la  peau.  Ta  dure-mère  tapisse  alors 
une  certaine  étendue  du  pédicule  de  la  tumeur. 
Mais  c’est  là  un  phénomène  secondaire  et  acces¬ 
soire  :  la  dure-mère  se  termine  toujours  au  niveau 
du  derme  de  la  peau  normalement  constituée  et 
ne  fait  pas  partie  de  la  paroi  du  spina  propre¬ 
ment  dite. 

II.  — La  malformation  méningée: 
la  méningocèle. 

Ta  méningocèle  est,  je  le  répète,  l’élément  cons¬ 
tant  des  diverses  variétés  des  spina  bifida. 

Je  me  suis  attaché  à  démontrer  que  le  Hquide 
contenu  dans  la  cavité  du  spina  bifida  communi¬ 
que  directement  avec  le  liquide  qui  circule  dans 
les  espaces  dits  sous-arachnoïdiens  de  la  moelle, 
quelle  que  soit  la  forme  de  spina  bifida  à  laquelle 
on  ait  affaire. 

Je  dois  signaler  dès'  maintenant  que,  dans  des  cas 
exceptionnels,  on  trouve,  en  outre  de  la  méningocèle  dis¬ 
tendue  par  du  liquide  céphalo-rachidien,  xme  collection 
liqmde  contenue  dans  la  moelle.  Ce  fait  est  tout  à  fait 
accessoire  au  point  de  vue  classification  des  spina  bifida, 
comme  je  le  démontrerai  dans  un  instant. 

Voici  la  série  des  constatations  qui  m’ont  permis 
d’aboutir  à  cette  conclusion  : 

Tout  d’abord  ou  voit  parfaitement,  au  cours 
d’opération,  le  liquide  céphalo-rachidien  sortir 
par  le  pédicule  du  spina  bifida. 

Plus  précises,  en  apparence,  sont  les  constata¬ 
tions  d’autopsie  oit  l’on  peut  suivre  à  la  dissec¬ 
tion  la  continuité  des  parois  du  spina  bifida  avec 
les  enveloppes  de  la  moelle.  Mais  il  y  a  là  une  cause 
d’erreur  certaine  sur  laquelle  je  dois  attirer  l’at¬ 
tention.  On  sait  à  quel  point  les  méninges  tendent 
à  réagir  par  la  création  d’adhérences  lorsqu’elles 
sont  irritées.  Or  il  est  curieux  de  constater  que 
certaines  autopsies  de  spina  bifida  ont  été  faites 
chez  les  sujets  où  des  substances  caustiques  avaient 
été  injectées,  au  cours  de  la  vie,  dans  la  cavité  du 
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sac  (liquide  de  Morton,  etc.).  En  outre,  on  peut 
dire  que  presque  tous  les  sujets  meurent  de  ménin¬ 
gite,  facteur  d’adiérences  étendues.  Tout  cela 
diminue  incontestablement  la  valeur  anatomique 
de  certaines  observations  et  explique,  à  mon  avis, 
les  erreurs  d’interprétation  qu’on  trouve  chez  les 
meilleurs  auteurs. 

Pour  ma  part  j’ai  pu  apporter,  sur  le  vivant  en 
particulier,  la  démonstration  rigoureuse  de  la 
communication  de  la  cavité  du  spina  bifida.sivec 
les  espaces  dits  «  sous-arachnoïdiens  »  de  la 
moelle,  au  nioyen  d’injections  de  lipiodol  suivies 
de  radiographies  en  série. 

I/'iutérêt  de  ces  constatations  sur  le  vivant  apparaît 
dans  l’observation  suivante  : 

Chez  un  nouveau-né.  Bar...,  j’injecte  du  lipiodol  dans 
la  cavité  du  spina  et  j’enregistre  sur  des  clichés  le  passage 
du  lipiodol  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la 
moelle.  Pour  diverses  raisons  ce  sujet  ne  fut  pas  opéré 
et  mourut  un  mois  plus  tard.  A  l'autopsie  il  me  fut  impos¬ 
sible  de  retrouver  la  communication  de  la  cavité  du 
spina  bifida  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la 
moelle. 

Il  est  certain  qu’une  cloison  d’adhérences  avait  obturé 
l’orifice  de  communication. 

Démontrer  que  le  liquide  de  la  cavité  du  spina 
bifida  n’est  autre  chose  que  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  a  un  corollaire  d’une  importance  pri¬ 
mordiale  :  cette  cavité  est  un  diverticule  des 
espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  moelle  et  les 
parois  méningées  du  spina  bifida  doivent  être  du 
même  ordre  que  les  méninges  dans  lesquelles  cir¬ 
cule  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  conclusion  a  d’autant  plus  d’iintérêt  que  la 
description  des  méninges  normales  varie  suivant  les  au¬ 
teurs.  Je  n’ai  pas  le  loisir  de  m’étendre  ici  sur  ce  point  que 
j’exposerai  dans  un  autre  travail. 

La  division  des  méninges  en  : 

a.  Méninge  dure,  d’origine  mésodermique  ; 

b.  Méninge  molle,  d'origine  ectodermique  (c’est-à-dire 
de  même  origine  que  le  tissu  nerveux),  qui  a  été  admise 
par  Oberling,  est  largement  confirmée  par  mes  études 
sur  le  spina  bifida. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  spina  bifida  est  une  mal¬ 
formation  des  méninges  et  de  la  moelle,  mais  une  malfor¬ 
mation  admirablement  systématisée  où  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  circule  dans  une  cavité  creusée  dans  la 
méninge  molle  tout  comme  chez  le  sujet  normal. 

L’identité  de  la  cavité  du  spina  et  des  espaces 
dits  sous-arachnoïdiens  de  la  moelle  est  le  «  fil 
d’Ariane»  qui  m’a  guidé  dans  les  études  que  j’ai 
faites  sur  ce  sujet  avec  la  collaboration  de  Foulon. 

Notre  conclusion  est  bien  simple  :  la  cavité  du 
spina  bifida  est  bordée  par  des  lames  de  tissu  con¬ 
jonctif  qui  représentent  une  méninge  moUe  très 
épaissie,  dont  la  continuité  directe  avec  la  méninge 
molle  des  enveloppes  médullaires  situées  dans  le 


canal  rachidien  bien  constitué,  apparaît  dans  tou 
les  cas  où  elle  peut  être  étudiée. 

L’identification  des  parois  de  la  cavité  où  se  trouve 
contenu  le  liquide  du  spina  bifida  est  le  point  qui  a  donné 
lieu  à  des  interprétations  les  plus  variées,  quelquefois 
même  tout  à  fait  fantaisistes  (kystes,  méningocèles 
sous-cutanées,  méningocèles  sous-durales,  etc.). 

Les  erreurs  viennent  de  ce  que  la  plupart  des  études 
ont  été  fuites  par  des  anatomo-pathologistes  conscien¬ 
cieux  à  la  vérité,  mais  qui  n’avaient  pas  eu  l’occasion 
d’étudier  les  lésions  sur  le  vivant.  Dans  leur  laboratoire 
ils  cherchaient  à  identifier  avec  les  méninges  normales 
les  parois  très  mal  formées  des  pièces  plus  ou  moins  com¬ 
plètes  qu’on  leur  confiait  ;  sans  oublier  cette  circons¬ 
tance  aggravante  de  la  différence  d’interprétation  des 
divers  feuillets  des  méninges  suivant  les  auteurs. 

J’ai  eu  la  joie  véritable  de  pouvoir  me  débarrasser  de 
ce  fatras  d’études  dont  la  valeur  scientifique  est  plus 
apparente  que  réelle. 

Les  constatations  que  j’ai  faites  m’ont  permis  en  outre 
d’éliminer  la  forme  décrite  par  Recklinghausen  sous  le 
nom  de  «  myélocystocèle  »,  dans  laquelle  la  cavité  du 
spina  bifida  est  représentée  par  un  kyste  intramédullaire, 
les  parois  de  la  cavité  (c’est-à-dire  du  spina  bifida  lui- 
même)  n’étant  autre  chose  que  la  moelle  plus  ou  moins 
atrophiée  par  la  distension  du  liquide. 

C’est  encore  un  point  sur  lequel  je  m'étendrai  dans  un 
instant. 

III.  —  L’aire  médullaire. 

Considérée  en  elle-même,  l’aire  médullaire  pré¬ 
sente  deux  aspects  différents  qui  répondent  peut- 
être  à  deux  stades  évolutifs  de  la  malformation  •. 

1°  Moelle  étalée  en  plaque,  sans  aucun  revê¬ 
tement  épendymaire  (i)  ; 

2°  Moelle  plus  ou  moins  refermée  en  gouttière 
avec  présence  d’un  canal  de  l’épendyme  plus  ou 
moins  bien  développé  (2). 

Première  variété  :  aire  médullaire  en 
plaque,  sans  épendyme  (fig.  i).  — Deux  coupes, 
l’une  transversale,  l’autre  antéro-postérieure,  suf- 
^  fisent  à  faire  comprendre  l’aspect  de  la  malfor¬ 
mation. 

Sur  une  coupe  transversale  la  moelle  aplatie 
présente  des  renflements  plus  ou  moins  marqués 
répondant  aux  cornes  antérieures  et  postérieures, 
d’où  se  détachent  des  racines  nerveuses  séparées. 

Sur  une  coupe  antéro-postérieure  on  voit  le 
cordon  médullaire  venir  se  fixer  au  pôle  supérieur 
de  l’aire.  En  ce  point  le  canal  de  l’épendyme  de  la 
moelle  s’ouvre  directement  à  la  surface  extérieure 
(fossette  polaire  supérieure).  Mais  jamais,  même 
sur  des  pièces  recueillies  tout  de  suite  après  la 
naissance  et  où  le  tissu  nerveux  n’est  aucunement 

(1)  Annales  d'anal,  pathol,,  t.  VIT,  n”  5,  mai  1930,  p.  529- 
554- 

(2)  Annales  d'anal,  pathol.,  t.  VII,  n“  i,  janvier  1930,  p.  31- 
67. 
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altéré,  jê  n’ai  vu  les  cellules  de  l’épendyme  gagner 
la  face  dorsale  de  cette  aire  médullaire  proprement 
dite  au  delà  de  la  fossette  polaire. 

A  partir  de  la  fossette  polaire  l’aire  médullaire 
s’étend  sur  une  longueur  pliis  ou  moins  grande 
dans  le  sens  longitudinal. 

Au  niveau  de  son  pôle  inférieur  l’aire  se  termine 
(probablement  dans  tous  les  cas)  en  un  cône  médul¬ 
laire  avec  canal  de  répend3'me  bien  constitué  qui 
s’ouvre  lui  aussi  en  surface  au  uiiveau  de  la  fos¬ 
sette  polaire  inférieure. 

Je  signalerai  ici  que  le  cône  médullaire  recons¬ 
titué  est  souvent  accompagné  dé  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  plus  ou  moins  abondantes. 

Cette  (li.sposition  schématique  de  l'aire  médullaire 
correspond  ii  l'immense  majorité  des  cas,  mais  avec  quel¬ 
ques  particularités  qu'il  me  faut  indiquer  : 

i»  Dans  la  partie  moyenne  de  l'aire  médullaire  le  tissu 
nerveux  peut  être  très  frapmciité  ou  être  complètement 
absent,  alors  même  qu'il  ne  s'est  produit  aucune  suppu¬ 
ration  permettant  d'expliquer  cette  désintégration  du 
tissu.  Il  s'agit  lè  d'une  malformation. 

2“  De  cône  médullaire  reconstitué  avec  sa  fo.ssette  po¬ 
laire  inférieure  manquerait  dans  èei  tains  ras.  Mais  je  crois 
qu'il  s'agit  alors  de  pièces  étudiées  incomplètement. 

3"  L'aire  médullaire  peut  être  séparée  en  deux  rubans 
allongés  parsuitedela  disparition  de  la  commi.ssure  anté¬ 
rieure.  Ce  sont  des  formes  qu'Olivier,  puis  Denucé  ont 
décrites  sous  le  nom  de  «  diastématomyélie  ».  Klles  ne 
méritent  pas  d'être  individualisées.  La  disparition  de  la 
commissure  anterieure  remplacée  par  un  petit  éperon 
conjonctif  n'a  pas  grande  signification.  J'ai  montré 
d'autre  part  que  le  cône  médullaire  du  nouveau-né  nor¬ 
mal  peut  être  divisé  en  deux  conduits  parallèles  pourvus 
chacun  d'un  canal  de  l'épendyme.  Cette  soi-disant  dias¬ 
tématomyélie  est  donc  le  rappel  d'une  disposition  nor¬ 
male  et  s'observe  dans  beaucoup  de  sfina  bifida  qui 
portent  sur  les  régions  basses  de  la  moeUe. 

Deuxième  variété  :  aire  médullaire  en 
gouttière  avec  ca;  al  épendymaire.  —  Dans 
cette  deuxième  variété  une  coupe  transversale 
passant  au  niveau  de  l’aire  médullaire  montre  que 
la  moelle  est  repliée  en  une  gouttière  dont  les  " 
bords  sont  plus  ou  moins  rapprochés.  Da  gouttière, 
ouverte  du  côté  dorsal,  est  fermée  par  une  lame 
conjonctive  très  particulière  sur  l’interprétation 
de  laquelle  je  reviendrai. 

Au  centre  de  l’aire  médullaire  se  trouve  un 
canal  revêtu  plus  ou  moins  complètement  de 
cellules  épendymaires  très  faciles  à  reconnaître. 
Dà  aussi  les  cellules  épendymaires  font  souvent 
défaut  du  côté  dorsal. 

Une  coupe  antéro-postérieure  montre  l’abou¬ 
chement  de  la  moelle  au  pôle  supérieur  de  l’aire 
comme  dans  la  première  variété.  Mais  ici  le  canal 
de  l’épendyme  ne  s’ouvre  plus  en  surface  et  se 
continue,  bien  entendu,  avec  la  gouttière  revêtue 
d’épendyme  de  l’aire  médullaire. 


Dans  ces  formes,  l’aire  médullaire  eUe-mêmie  a 
une  longueur  variable. 

Tantôt  l'aire  est  longue  (fig.  2,  3)  :  on  voit  alors, 
comme  daùs  la  variété  précédente,  se  détacher  au 
niveau  du  pôle  inférieur  de  l’aire  un  cône  terminal 
reconstitué  avec  présence  du  canal  de  l’épendyme 
et  de  fibres  musculaires  lisses. 

Tantôt  l’aire  médullaire  est  très  courte  (fig.  4). 
Alors  la  moelle  s’insère  en  surface  dans  le  fond  de 
la  poche  et  s’arrête  en  ce  point.  Des  coupes  trans¬ 
versales  en  série  montrent  en  effet  qu’il  n’existe 
plus  que  des  méninges  aü-dessous  de  l’insertion  de 
la  moelle.  Ce  sont  des  cas  où  la  malformation  médul¬ 
laire  est  à  son  minimum.  Dans  ce  cas  les  fibres  mus¬ 
culaires  lisses  se  trouvent  au  niveau  de  l’insertion 
médullaire  elle-même.  J’ai  appelé  cette  deuxième 
variété  «  forme  avec  aire  médullaire  terminale  », 
en  opposition  avec  la  première  variété  qu’on  peut 
appeler  «  forme  avec  aire  médullaire  intermé¬ 
diaire»  (pour  rappeler  quel’aire  médullaire  se  trouve 
entre  deux  fragments  de  moelle  d’aspect  normal) . 

Dans  ces  formes  de  spina  où  l’aire  médullaire 
prend  l’aspect  d’une  gouttière  plus  ou  moins  bien 
formée,  il  faut  étudier  avec  soin  l’aspect  du  canal 
de  l’épendyme.  De  revêtement  épendymaire, 
comme  je  l’ai  dit,  est  en  général  incomplet  et 
manque  du  côté  dorsal.  De  canal,  d’autre  part, 
donne  sur  les  coupes  l’impression  d’être  tortueux 
et  semble  former  des  diverticules  (mais  je  crois 
qu’ü  s’agit  alors  d’incidences  de  coupe). 

Le  point  le  plus  intéressant  est  le  degré  de  dila¬ 
tation  du  canal  lui-même. 

Dans  la  plupart  des  cas  le  cana  a  un  calibre 
normal.  Dans  d’autres  cas  on  peut  dire  qu’il  est 
dilaté,  mais  cette  dilatation  est  à  peine  visible  à 
l’œil  nu.  Elle  ne  s’apprécie  bien  que  sur  les 
coupes  histologiques  (fig.  3).  J’ai  montré  que  cette 
dilatation  est  l’homologue  d’une  dilatation 
qu’on  rencontre  au  niveau  du  cône  terminal 
du  nouveau-né  normal  :  c’est  le  cinquième  ven¬ 
tricule  de  certains  auteurs. 

Enfin,  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels 
(j’en  ai  observé  deux),  la  dilatation  du  canal  de 
l’épendyme  est  visible  à  l’œil  nu  (fig.  4).  Ici,  à 
un  point  de  vue  purement  descriptif,  on  peut  parler 
de  kyste  intramédullaire.  Mais  la  présence  d’une 
telle  dilatation  est  un  caractère  accessoire  dans 
la  constitution  générale  des  spina  bifida.  Tout 
d’abord  le  liquide  qui  distend  la  moelle  peut  être 
situé  soit  dans  le  canal  de  l’épendyme  (hydro- 
myélie),  soit  dans  le  tissu  médullaire  lui-même 
le  canal  de  l’épendyme  étant  intact  (syringomyé- 
lie).  Mais  surtout  en  aucun  cas  cette  cavité 
intramédullaire  ne  représente  la  grande  cavité 
proprement  dite  du  spina  bifida,  qui  est  formée 


J.  LEVEUF,  —  CLASSIFICATION  DES  «SPIN A  BIFIDA  »  349 


toujours  par  un  diverticule  des  espaces  sous-arach¬ 
noïdiens  de  la. moelle,  point  sur  lequel  je  ne  sau¬ 
rais  trop  revenir. 

IV.  —  Aspect  de  l’aire  médullaire  en  surface. 

Je  n’ai  pas  décrit  dans  un  chapitre  spécial  les 
rapports  des  diverses  variétés  d’aire  médullaire 
avec  la  cavité  du  spina  bifida  proprement  dite. 
Ils  sont  toujours  identiques,  à  quelque  forme  qu’on 
ait  affaire.  Le  tissu  nerveux  repose  sur  la  méninge 
molle  qui  contient  des  vaisseaux  (analogie  avec  la 
pie-mère  d’une  moelle  normale). 

Plus  intéressante  est  l’étude  de  l’aspect  en  sur¬ 
face  de  l’aire  médullaire. 

J’ai  dit,  dès  le  début,  qu’on  observait  à  ce  point 
de  vue  trois  variétés  différentes  d’aire  médullaire  : 

I®  Aire  médullaire  à  nu  ; 

2°  Aire  médullaire  revêtue  de  tissu  conjonctif  ; 

3®  Aire  médullaire  revêtue  de  tissu  conjonctif 
et  d’épiderme. 

En  réalité,  ces  deux  dernières  variétés  sont  très 
voisines  et  pourraient  être  décrites  ensemble. 

I®  Aire  médullaire  à  nu.  —  Dans  cette 
variété  qui  constitue  l’état  de  malformation  le 
plus  avancé,  l’aire  médullaire  est  toujours  aplatie 
avec  présence  de  deux  fossettes  polaires  (fig.  i). 
En  surface  on  voit  l’aire  médullaire  entourée  par 
une  zone  mince  épithélio-méningée,  puis  par  une 
aire  de  peau  normale.  C’est  la  disposition  décrite 
par  Recklinghausen  sous  le  nom  de  myéloménin- 
gocèle.  Il  n’y  a  que  peu  de  choses  à  changer  à  la 
description  donnée  par  cet  auteur. 

2®  Aire  médullaire  recouverte  de  tissu 
conjonctif.  —  C’est  une  forme  que  j’ai  isolée  et 


dont  je  possède  plusieurs  exemples.  L’aire  médul¬ 
laire  n’est  pas  revêtue  d’épiderme  et  donne  à  l’œil 
nu  l’impression  d’une  surface  ulcérée  (ulcération 
signifiant  absence  d’épiderme).  Mais  sur  la  coupe 
on  ne  trouve  en  aucun  point  le  tissu  nerveux  à 
nu,  directement  en  contact  avec  l’extérieur  : 
l’aire  médullaire  est  recouverte  d’une  couche 
conjonctive  plus  ou  moins  épaisse. 

Aupoint  de  vue  morphologique,  cette  aire  médul¬ 
laire  est  tantôt  du  type  étalé  et  aplati  (type  Reck¬ 
linghausen),  tantôt  du  type  fermé  en  gouttière. 

Une  série  d’observations  m’a  permis  d’établir 
que  l’aire  médullaire  tapissée  de  tissu  conjonctif 
peut  se  revêtir  d’épiderme  après  la  naissance  sans 
qu’il  s’agisse,  comme  nous  le  verrons,  de  processus 
cicatriciel  à  proprement  parler. 

3®  Aire  médullaire  revêtue  de  tissu  con¬ 
jonctif  et  d’épiderme.  —  Cette  forme  est  ana¬ 
logue  à  la  précédente,  mais  la  couche  de  tissu 
conjonctif  dorsal  est  entièrement  tapissée  d’épi¬ 
derme  dès  la  naissance.  Cet  épiderme  est  en  règle 
générale  mal  formé  :  il  est  mince  et  ne  possède  ni 
glandes  ni  phanères. 

J’ai  observédescas  indiscutables  où  l’aire  médul¬ 
laire  était  une  aire  tout  à  fait  aplatie  sans  revê¬ 
tement  épendymaire  (type  myéloméningocèle  de 
Recklinghausen)  (fig.  2).  Mais  dans  la  plupart  des 
cas  il  s’agit  d’une  moelle  refermée  en  gouttière 
avec  aire  intermédiaire  ou  terminale  et  présence 
d’un  canal  d’épendyme  plus  ou  moins  dilaté  (fig.  3 
et  4).  Tout  se  passe  comme  si  l’existence  d’une 
couche  conjonctive  à  la  face  dorsale  de  l’aire  médul. 
laire  permettait  l’épidermisation  soit  intra-utérine, 
soit  P  ost- natale' 

Il  est  intéressant  de  rappeler  ici  que  sur  les 


Forme  avec  aire  médullaire  à  au  (fig.  r). 

Coupe  antéro-postérieure.  Coupe  frontale. 

■I,  Aire  médullaire.  —  2,  Fossette  polaire  supérieure.  —  i.  Aire  médullaire.  —  4,  Méninge  molle  (zone  éplthéllo- 
3,  Fossette  polaire  inférieure.  —  4,  Méninge  molle.  —  5,  Dure-  méningée),  -r-  5,.  Dure-mère. 
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Forme  avec  aire  médullaire  revêtue 
Coupe  antéro-postérieure. 

.  J,  Aire  médullaire  longue,. î,  COoe  terminal.  —  3,  Épi¬ 
derme.  —  4,  Couche  conjonctive  aug-aréale,  —  5,  Méninge 
molle.  —  é,  Dure-mère. 

çpupeg  higtplogiques  rien  ne  laisge  penser  à  une 
cicatrisation .  secondaire.  I/’aire  médullaire  est 
régulière  et  les  çeUules  de  l’épendypie  ne  sont  pas 
altérées,  alors  que  l’pn  connaît  la  fragilité  particu¬ 
lière  de  l’une  et  des  autres.  Il  est  vraisemblable 
que  cette  couçbe  çonjpnctive  doit  être  inteiqirétée 
cgipme  pue  méninge  molle. 

be  moment  est  venu  dç  m'e?q)Uquer  complètement  spr 
la  «  myélocystocèle  »  de  Reddinghausen. 


de  conjonctif  et  d'épiderme  (flg.  2). 

Coupe  frontale. 

J,  Aire  médullaire  étalée  sans  épendsrmç.  — ^  4,  Couche 
conjonctive  sus-aréale.  —  5,  Méninge  molle  (zone  épithé- 
lio-méningée).  < —  6,  Dure-mère. 

Pour  l'apteur  allemand,  tout  spina  biftda  revêtu  d'épi¬ 
derme  est  appelé  une  myélocystocèle.  Recklingliausen  admet 
que  la  moelle  a'est  refermée  en  tube  et  a  été  distendue 
par  us  kyste  intratnédullpire,  C'est  le  Inçelle  elle-jnétne 
,  qui  forme  la  cavité  où  se  trouve  le  liquide  dv  spim  bifidd- 
ïves  méninges  n'interviennent  à  aucun  degré  dans  cette 
disposition. 

Recklinghausen,  s'appuyant  sur  une  hypothèse  patho- 
génique,  aârme  que  l'épiderme  ne  peut  se  développer  sur 
l'aire  médullaire  que  lorsque  la  moelle  est  refermée  en  tube. 
L'erreur  de  RçckUnghausen  est  double. 

D'une  part,  une  aire  tnédullaire  aplatie,  étalée,  peut 


Coupe  antéro-postérieurç;  Gpupe  frontale. 

I,  Aire  médullaire  longue.  —  2,  Cône  terminal,  -r-  3,  Épi-  i.  Aire  médullaire  fermée  en  gouttière  aveé  présenc 
derme.  —  4,  Couche  conjonctive  sus-aréale.  —  5,  Méninge  d’épendyme.  —  3,  Épiderme.  —  4,  Couche  conjonctive' sus 
molle.  —  6,  Dure-mère.  —  7,  Gouttière  médullaire  revêtue  .  aréale.  —  5,  Méninge  molle  (zone  épithélio-méningée).  -.r 
d’^endyme.  ‘  6,  Diure-mère. — 7,  Gouttière  médullaire  revêtue  d’épendyme 
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Forme  avec  aire  médallalre  revêtue  de  conjonctif  et  d’épiderme  (flg.  4). 

Coupe  antéro-postérieure.  Coupe  frontale. 

I,  Aire  méduiiaire  courte  (insertion  terminale  de  la  moelle).  i,  Aire  médullaire  fermée  en  gouttière  avec  piésençe 
—  3,  Épiderme.  —  4,  Couche  conjonctive  sus-aréale.  —  d’épendyme. — 3, Épiderme.— 4, Çouchecoiijonctivesus-aréale. 

5,  Méninge  moile.  —  6,  Dure-mère.  —  7,  Dilatation  de  l’épen-  — :  5,  Méninge  molle  (zone  épltliélio-iiiénini.ée).  —  6,  Dure- 

dynje  (kyste  jptra-inédullaire).  mère.  —  7,  Dilatation  de  l’épendyme  (kyste  intramédullaire). 

être  parfaitement  revêtue  de  tissu  conjonctif  et  d'épi-  l'épendyme  .'itué  dans  l'aire  médullaire  pré.sente  une  dila- 

derme.  J’en  ai  publié  des  cas  indiscutables  (fig.  2).  tation  microscopique,  en  général  peu  marquée.  Mais  la 

D'autres  auteurs, d'ailleurs  (Tourneux.Keumann), avaient  cavité  liquidienne  proprement  dite  est  constituée,  comme 

commimiqué  des  observations  de  my^lpméningooèle  épi-  c'est  la  règle,  par  le  grand  diverticule  des  espaces  sous- 

dermisée  dont  Denucé  rejetait  l’existence  ou  qu  ii  inter-  arachnoïdiens.  C'est  pour  ces  formes  que  Muscalello  a  créé 

prêtait  autrement  en  se  basant  sur  les  arguments  patho-  le  terme  de  «  myélocyslouiéningocèle  i. 

géniques  que  je  signalais  ii  y  a  un  instant.  Autrement  dit, il  existe  dans  ces  ras  une  cavitéménin- 

D' autre  part,  je  n'ai  jamais  rencontré  de  spiua  bifida  gée  contenant  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  cavité 

dont  la  cavité  Spit  formée  par  un  kyste  eentro-médullaire.  est  traversée  par  la  moelle  qui  vient  se  ^xer  au  niveau  de 

Les  élèves  de  Recklinghausen,  Muscatello  en  particulier,  la  paroi  dorsale  en  constituant  une  aire  médullaire  dont 

ont  bien  vu  que  la  forme  de  myélocystocèle  pure  n'cxis-  le  canal  de  l'épendyme  est  plus  ou  moins  distendu  (myé- 

tait  pas.  Ils  ont  publié  des  observations  où  le  canal  de  locystocèle).  Ces  formes  existent  réellement,  comme  nous 


Forme  sans  aire  médullaire  (méningocèle)  ^ng.  5). 


Coupe  antéro-postérieure.  Coupe  frontale. 

I,  Moelle  épinière.  —  3,  Épiderme.  —  5,  Méninge  molle.  —  i,  Moelle  épinière.  —  3,  Épiderme.  —  5,  Méninge  molle 
6,  Dure-mère.  (zone  épithélio-méningée).  —  6,  Dure-mère. 
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l'avous  vu.  Mais  Recklinghausen  appelle  «  myélocystocèle» 
la  cavité  du  spina  bifida,  alors  que  pour  Muscatello  cette 
même  cavité  est  constituée  par  la  méningocèle  (dont  ne 
parle  pas  Recklinghausen). 

J'ai  toutes  raisons  de  dire  que  la  myélocystocèle  au 
sens  où  l'entend  Recklinghausen  n'existe  pas. 

V.  —  Etat  de  la  moelle  en  dehors  de  l’aire 
médullaire  proprement  dite. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  la  malforma¬ 
tion  grossière  de  la  moelle  constituée  par  l’aire 
médullaire  suffise  à  expliquer,  dans  tous  les  cas, 
les  troubles  moteurs,  sensitifs  ou  sphinctériens 
que  présentent  les  sujets  atteints  de  spina  hifida. 
En  réalité,les  parties  du  cordon  médullaire  en  appa- 
rence  bienformé  présentent  elles-inêmes  des  lésions. 

Tout  d’abord  la  moelle  n’a  pas  sa  situation 
normale  :  elle  occupe  le  canal  lombaire  inférieur 
et  même  le  canal  sacré  et  ses  racines  ont  une  direc¬ 
tion  horizontele.  Ce  «  défaut  d’ascension  »  de  la 
moelle  s’observe  même  dans  certains  cas  de 
méningocèle  où  la  moelle  ne  participe  pas  à  la 
formation  du  spina  bifida. 

Tes  lésions  les  plus  importantes  intéressent  la 
constitution  de  la  moelle  elle-même  :  atrophie  des 
cornes,  présence  de  cavités  syringomyéliques,  etc. 
Ces  lésions  remontent  quelquefois  à  une  grande 
hauteur. 

Il  faut  retenir  surtout  la  dilatation  vraie  du 
canal  de  l'épendyme,  avec  sclérose  péri-épendy- 
maire.  Cette  dilatation  n'est  pas  la  règle,  mais 
lorsqu’elle  existe  on  peut  parler  «  d’hydromyélie  », 
qui  est  associée  à  une  «  hydrocéphalie  ». 

Je  rappelle  que  l’hydrocéphalie  n’est  pas  une 
complication  obligée  des  spina  bifida.  Malheureu- 
ment  il  est  impossible  d’associer  la  présence  d’hy- 
drocéphaüe  à  une  variété  déteriiiinée  de  la  mal¬ 
formation  médullaire.  Il  semble  néanmoins  que 
les  aires  médullaires  à  nu,  et  que  les  aires  médul¬ 
laires  en  gouttière  avec  dilatation  vraie  du  canal 
de  l’épendyme,  soient  accompagnées  plus  parti¬ 
culièrement  d’hydrocéphalie. 

Classiflcation  schématique  des  diverses 
formes  de  spina  bifida. 

A  l’inverse  de  ce  que  je  viens  de  faire,  je  com¬ 
mencerai  par  énumérer  les  formes  avec  malforma¬ 
tion  médullaire  avancée  et  je  repousse  la  ménin¬ 
gocèle  pure  en  dernière  ligue.  J’ai  pensé  qu’il 
valait  mieux  placer  ici  les  variétés  de  spina  bifida 


dans  l’ordre  admis  par  les  auteurs  classiques  pour 
faciliter  les  comparaisons  nécessaires. 

Cette  classification  est  une  classification  ana¬ 
tomo-pathologique.  Mais  en  clinique,  lorsqu’on 
observe  un  spina  bifida,  on  ne  peut  discerner  que 
deux  variétés  : 

1°  Te  spina  bifida  avec  aire  médullaire  non 
revêtue  d’épiderme  (forme  dite  ulcérée)  ; 

2°  spina  revêtu  d’épidermé  malformé. 

Ta  différence  est  d’ailleurs  grande  au  point  de 
vue  pronostic  immédiat.  Lorsque  l’aire  médullaire 
est  vraiment  à  nu,  le  canal  de  l’épendyme  s’abou¬ 
che  en  surface  et  l’infection  précoce  est  inévitable. 
Les  formes  où  l’aire  médullaire  est  refcouverte  seu¬ 
lement  de  tissu  conjonctif  résistent  mieux  à  l’infec¬ 
tion  et  peuvent  s’épidermiser  secondairement  ; 
le  diagnostic  ne  saurait  être  fait  en  dehors  de 
l’examen  anatomo-pathologique. 

Lorsque  l’aire  médullaire  est  revêtue  d’épiderme, 
la  menace  d’infection  par  contact  extérieur  n’existe 
pas.  Mais  les  parois  du  spina  sont  très  minces 
et  se  rompent  souvent  :  cette  rupture  est,  en  géné¬ 
ral,  le  point  de  départ  d’une  méningite  mortelle. 

Dans  ces  formes  revêtues  d’épiderme  il  est 
impossible  de  dire  en  clinique  s’il  s’agit  d’une 
méningocèle  pure  ou  d’une  variété  avec  aire 
médullaire  épidermisée. 

Au  point  de  vue  fréquence,  ce  sont  les  spina 
bifida  avec  aire  médullaire  épidermisée  qui  pré¬ 
dominent.  Ils  sont  caractérisés  par  la  présence 
de  troubles  nerveux  moteurs,-  sensitifs  et  sphinc¬ 
tériens  plus  ou  moins  accentués. 

Dans  la  méningocèle,  qui  est  plus  rare,  il  n’existe 
pas  de  troubles  nerveux.  Mais  on  n’a  pas  le  droit 
de  porter  le  diagnostic  ferme  de  méningocèle 
avant  l’opération,  sauf  dans  le  cas  où  le  spina 
bifida  occupe  la  région  cervicale,  chez  un  nouveau- 
né  par  ailleurs  bien  conformé. 

Lorsque  le  spina  bifida  siège,  comme  c’est  la 
règle,  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée,  seuls  le 
protocole  .opératoire  et  l’examen  anatomo-patho¬ 
logique  permettront  de  distinguer  les  spina 
bifida  avec  aire  médullaire  revêtue  d’épiderme  des 
véritables  méningocèles  (i). 

(i)  Je  u’ai  pas  parlé  dans  cet  exposé  des  spina  bifida  avec 
tumeur  qui  à  un  point  de  vue  général  se  rapprochent  davan¬ 
tage  des  spina  bifida  occulta  que  du  spina  bifida  proprement 
dit  {spina  bifida  cystica). 

Je  signalerai  simplement  que  les  diverses  formes  de  spina 
bifida  avec  tumeur  sont  analogues  en-  tous  points  aux  formes 
variées  de  spina  revêtu  d’épiderme  ;  sauf  qu’entre  le  revê¬ 
tement  épidermique  (en  général  peau  normale)  et  l’aire 
médullaire  (de  disposition  variée)  existe  ime  tumeur  que  j’ai 
toujours  vu  être  un  lipome. 
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Classification  des  spina  biflda  cystica. 

I.  fpina  biflda  avec  aire  médullaire  à  nu  (myéloméningocèle  de  Recklinghausen) .  (fig.  i). 

II.  Spina  biflda  avec  aire  médullaire  revêtue  d’une  couche  conjonctive  et  d’épiderme. 
L’aire  médullaire  est  constituée  ; 

-  1°  Soit  par  une  moelle  étalée  {myéloméningocèle  épidermisée)  (fig.  2)  ; 

f  ou  bien  sans  collection  intramédullaire  (fig.  3) , 

2°  Soit  par  une  moelle  en  gouttière  \  ou  bien  avec  collection  intramédullaire  {myélocystomé- 
ningocèle  de  Muscatello  (fig.  4). 

L’aire  médullaire  est  en  outre  : 

1°  Tantôt  longue  (forme  avec'  aire  médullaire  intermédiaire)  (fig.  2  et  3)  ; 

2°  Tantôt  courte  (forme  avec  insertion  terminale  de  la  moelle)  (fig.  4). 

III.  Spina  biflda  sans  airs  médullaire  {mêningocèli)  (fig.  5). 


L’ICTÈRE  GRAVE  FAMILIAL 
DU  NOUVEAU-NÊ 

IW.  PÉHU 

Médedn  des  hôpitaux  de  Lyon. 

On  donne  ce  nom  à  une  variété  particulière 
d’ictère  survenant  chez  le  nouveau-né.  Il  comporte 
un  pronostic  sévère  ou  fatal.  Il  se  montre  suivant 
un  type  familial.  Il  fait  partie  d’un  groupe  spécial 
d’érythroblastoses  :  la  signification  exacte  de  ce 
dernier  terme  doit  être  d’abord  exposée. 

*  * 

Le  terme  d' érythroblastose  a  été  créé  enxcjio.par 
Rautmann.  Examinant  les  viscères  d’un  foetus 
mort-né,  porteur  d’une  anasarque  sans  malforma¬ 
tion  anatomique,  cet  auteur  a  été  conduit  à  étu¬ 
dier  spécialement  la  nature  et  la  signification  his¬ 
tologique  d’une  cellule  considérée  jusque-là  comme 
«  lymphoïde  »  et  qui,  en  réalité,  est  une  cellule- 
mère  d’ér5d;liroblaste.  En  pratiquant  l’examen 
microscopique  de  ces  cas  d’anasarque  fœto¬ 
placentaire,  on  la  trouve  dans  les  foyers  hémato¬ 
poiétiques,  nombreux,  aberrants,  présents  au 
sein  de  divers  organes,  en  particulier  foie,  rate, 
reins,  même  myocarde  et  moelle  épinière. 

Cette  cellule  en  apparence  «  lymphoïde  »  repré¬ 
sente  en  réalité  une  étape  de  l’érythroblaste.  En 
effet,  ce  dernier  est  un  globule  rouge  nucléé, 
d’assez  grande  taille.  Il  existe  en  abondance  dans 
les  troisième,  quatrième  et  cinquième  mois  de  la 
vie  intra-utérine,  c’est-à-dire  pendant  la  période 
spléno-hépatique  de  l’hématopoièse  fœtale.  Mais, 
ultérieurement,  dans  les  conditions  normales,  cette 
forme  globulaire  diminue  de  plus  en  plus.  Lors  .des 
derniers  mois  de  la  grossesse  et  à  la  naissance, 
on  ne  trouve  dans  le  sang  circulant  qu’une  pro¬ 
portion  infime  de  0,15  à  0,50  d’érythroblastes  pour 
I  000  globules  rouges  non  nucléés,  ces  derniers 
encore  appelés  normocytes  ou  érythrocytes. 

Plus  encore  que  l’érythroblaste,  son  devancier 
le  mégaloblaste  diminue  progressivement  au  cours 


de  la  grossesse.  Ses  dimensions  sont  plus  considé¬ 
rables  que  celles  de  l’érythroblaste  :  il  mesure  15  ji. 
Il  date  des  tout  premiers  temps  de  l’hématopoièse 
.  fœtale.  Dans  les  états  pathologiques,  le  nombre 
de  ces  éléments  «  ancestraux  »  est  fort  réduit. 
C’est  donc  rér5rthroblaste  qui  domine  :  c’est  la 
raison  pour  laquelle  Rautmann  a  proposé  le  terme 
d’érythroblastose  pour  caractériser  l'état  patho¬ 
logique  connu  sous  le  nom  d’anasarque  fœto-pla¬ 
centaire,  type  Schridde. 

Mais  quelques  années  plus  tard,  pre.sque  simul¬ 
tanément,  von  Gierke  (de  Francfort)  et  Plaut  (de 
New-York)  établirent  une  identité  entre  l’ana- 
sarque  et  la  variété  spéciale  d’ictère  grave  survenu 
suivant  un  type  familial  chez  le  nouveau-né.  Ces 
auteurs  ont  en  effet  observé  des  couples  dans  les¬ 
quels  un  fœtus  ayant  présenté  une  anasarque, 
quelques  années  plus  tard  est  survenu  un  ictère 
grave  à  évolution  mortelle. 

Or,  dans  l'un  et  dans  l’autre  de  ces  syndromes, 
existe  une  perturbation  sanguine  :  la  persistance 
en  nombre  important  et  à  une  époque  chronologi¬ 
quement  anormale  de  ces  formes  de  globules 
rouges  non  mûrs  :  les  mégaloblastes  et  les  éry- 
throblastes.  C’est  pourquoi,  à  l’heure  actuelle,  on 
comprend  ces  deux  maladies  dans  un  même 
groupe  nosologique,  celui  des  érythroblastoses  du 
fœtus  et  du  nouveau-né. 

♦ 

♦  * 

Ces  explications  préalables  étaient  nécessaires 
pour  permettre  de  comprendre  d’emblée  quels 
sont  les  attributs  essentiels  de  l’ictère  grave.  Dans 
sa  définition  ne  figurent  que  quelques-uns  de  ses 
traits.  On  doit  cependant  spécifier  qu’il  s’agit  de 
nouveau-nés  :  car  quelques  maladies  de  foie  à  type 
familial  s’accompagnent  d’ictère,  par  exemple  la 
cirrhose  ;  m^  elles  ne  s’extériorisent  pas  dès  les 
premiers  jours  de  la  vie.  D’autre  part,  si  on  ne  lui 
applique  pas  la  thérapeutique  dont  nous  parlerons 
ultérieurement,  cette  affection  comporte  un  pro- 
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nostic  fatal.  Enfin,  le  caractère  sur  lequel  ü’y  a  lieu 
d’insister  est  cette  apparition  familiale  qui  cons¬ 
titue  un  de  ses  attributs  essentiels. 


E’ictère  grave  familial  du  nouveau-né  est  connu 
depuis  une  trentaine  d’années.  Ea  première  obser¬ 
vation  a  été  faite  par  Kormin  en  1902.  Ea  même 
année,  un  auteur  anglais  (Arkwright)  relate  une 
série  dramatique  d’ictères  gravés  survenus  dans 
une  famille  :  sur  15  grossesses,  14  enfants  ont  eu  la 
jaunisse,  9  sont  morts  d’ictère  peu  après  la  nais¬ 
sance  ou  dans  les  premiers  temps  de  la  vie.  Mais 
à  ces  faits  manque  la  sanction  d’examens  san¬ 
guins  et  d’une  autopsie. 

En  1904,  à  Strasbourg,  paraît  la  thèse  de  Ea- 
grèze  intitulée  «  E’ictère  habituel,  grave  des  nou¬ 
veau-nés  ».  Toutefois,  l’auteur  a  surtout  pour  pré¬ 
occupation  de  déterminer  la  cause  exacte  de  ce 
syndrome.  Il  incline  —  avec  raison  —  à  penser 
que  cette  variété  d’ictère  n’est  pas  engendrée  par 
une  infection  microbienne. 

Ee  premier  travail  d’ensemble  dans  lequel  la 
question  est  amplement  étudiée  est  celui  de  Pfan- 
nenstiel  (1907),  accoucheur  à  Kiel.  C’est  là  qu’on 
peut  puiser  des  renseignements  précieux  sur  l’évo¬ 
lution  cHnique  et  l’anatomie  pathologique  de 
l’affection.  Il  est,  en  somme,  légitime  de  donner 
à  celle-ci  le  nom  de  maladie  de  Pfannenstiel. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  la  question  a 
été  fort  étudiée,  particulièrement  dans  les  pays  de 
langue  allemande  et  anglaise.  Je  rappellerai  ici  les 
noms  de  Knôpfelmacher,  YUpô,  Rautmann,  Plaut, 
von  Gierke,  Eichelbaum,  M™»  de  Eange,  Salo- 
monsen,  Volhard,  Abt,  Diamond,  Blackfan  et 
Baty,  IQeinschmidt.  Tout  récemment  (juillet 
1934)  M.  Eehndorflt  a  présenté  à  la  Société  de  pédia¬ 
trie  de  Vienne  un  intéressant  rapport  sur  les  éry- 
throblastoses  dans  lequel  on  peut  puiser  des  vues 
très  larges  sur  ces  différentes  maladies  envisa¬ 
gées  dans  l’enfance  tout  entière. 

Étiologie.  —  E’ictère  grave  familial  paraît 
peu  fréquent,  mais,  en  réalité,  très  nombreux  sont 
à  l’heure  actuelle  les  cas  publiés  à  l’étranger,  par¬ 
ticulièrement  en  Allemagne  et  en  Angleterre.  On 
ne  peut  avancer  que  peu  à  peu  ,l’ affection  étantmieux 
connue,  le  diagnostic  en  sera  posé  plus  fréquem¬ 
ment  et  le  chiffre  des  statistiques  sera  plus  élevé. 

Depuis  longtemps  une  particularité  a  frappé  les 
médecins.  Dans  une  forte  proportion  de  cas  d’ic¬ 
tère  grave,  le  premier  et  même  les  premiers-nés 
ne  sont  pas  atteints.  Cette  règle  n’est  pas  absolue. 
Elle  souffre  quelques  exceptions.  Mais  on  peut 
tenir  pour  à  peu  près  constante  cette  apparition  de 


la  maladie  seulement  au  bout  de  quelques  gros¬ 
sesses;  c’est  un  fait  curieux  au  sujet  duquel  il  est 
difficile  de  fournir  une  explication  rationnelle. 

Ea  santé  des  parents  ne  donne  lieu  à  aucune 
remarque.  Souvent  leur  âge  n’est  pas  spécifié,  de 
sorte  qu’on  ne  peut  faire  intervenir,  par  exemple, 
dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  cet  élément.  Au¬ 
cune  affection  hépatique  ;  aucune  maladie  san¬ 
guine  antécédente.  Certainement  la  syphilis  n’est 
pas  en  cause.  Sauf  quelques  voix  discordantes, 
tous  admettent  que  cette  maladie  n’existe  ni  chez 
le  père  ni  —  ce  qui  importe  surtout  — ■  chez  la  mère. 
On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait  que  l’on 
s’abuserait  en  comptant  sur  l’efficacité  d’une  thé¬ 
rapeutique  préventive  et  même  curative  dirigée 
contre  le  spirochète.  Ee  caractère  prédominant 
de  la  maladie  est  la  famUialité.  Trop  nombreux 
sont  les  exemples  de  couples  dans  lesquels  on  a  la 
tristesse  d’enregistrer  de  multiples  décès,  parfois 
successifs,  se  produisant  sans  arrêt,  souvent  sépa¬ 
rés  entre  eux  par  la  naissance  d’enfants  atteints 
eux-mêmes  d’ictère,  mais  d’un  ictère  dont  la  na¬ 
ture  bénigne  est  démontrée  par  la  survie  de  l’en¬ 
fant.  J’ai  déjà  signalé  que,  dans  des  grossesses  suc¬ 
cessives,  peuvent  apparaître,  suivant  un  mode  al¬ 
ternant,  l’ictère  et  l’anasarque  fœto-placentaire. 

Comme  le  plus  souvent  les  enfants  meurent  peu 
de  jours  après  la  naissance,  on  ne  peut  pas  parler 
d’une  transmission  directe.  Mais  quelques  obser¬ 
vations  de  M.  Spang,  de  MM.  Hoffmann  et  Hauss- 
mann,  de  M.  NoegeU,  permettent  de  penser  quel’élé- 
ment  héréditaire  peut  se  produire  sous  la  forme 
d’une  mutation.  Dans  l’ictère  grave  familial,  il 
paraît  s’agir  d’une  hémopathie  héréditaire. 

Symptomatologie.  —  E’accouchement  est 
normal.  Ee  plus  souvent  on  ne  relève  aucün  acci¬ 
dent  obstétrical.  Ce  détail  est  important  pour  le 
déterminisme  d’une  complication  que  l’on  cons¬ 
tate  assez  fréquemment  dans  la  maladie  de  Pfan¬ 
nenstiel  :  l’ictère  nucléaire.  Ees  enfants  viennent 
à  terme  ;  leur  poids  est  satisfaisant. 

Ee  symptôme  qui  bien  vite  attire  l’attention  est 
l’ictère.  Généralement  il  n’existe  pas  à  la  naissance 
même.  Il  se  montre  dans  les  heures  qui  suivent, 
par  conséquent  au  cours  de  la  première  journée  ; 
il  diffère,  quant  au  moment  d’apparition,  de  l’ic¬ 
tère  commun  physiologique,  lequel  ne  se  développe 
qu’au  cours  de  la  deuxième  ou  de  la  troisième  jour¬ 
née.  Dans  l’ictère  grave  familial,  la  teinte  jaune 
devient  rapidement  plus  accusée  ;  souvent  elle 
atteint  le  jaune  brun  ou  le  jaune  vert.  Mais  en 
même  temps,  les  selles  conservent  l’aspect  carac¬ 
térisant  cette  période  de  la  vie  :  elles  sont  d’abord 
méconiales,  puis  colorées  et  même  bilieuses.  On 
n’observe  pas  la  teinte  mastic  des  obstructions 
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cholédociennes.  I^e  foie  est  hypertrophié  ;  la  rate 
l’est  davantage.  Souvent  elle  dépasse  de  deux  ou 
trois  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes. 
Pas  d’ascite.  Souvent  les  fonctions  digestives  sont 
un  peu  troublées  sous  la  forme  de  diarrhée. 

Avec  ces  divers  phénomènes,  on  est,  en  général, 
frappé  par  l’état  d’abattement  et  même  de  tor¬ 
peur  que  présentent  ces  nouveau-nés.  Ils  sont 
somnolents,  tètent  mal.  De  plus,  dans  un  nombre 
assez  élevé  de  cas,  se  développe  un  syndrome  ner¬ 
veux  caractérisé,  soit  par  des  convulsions  toniques 
ou  cloniques  intéressant  les  quatre  membres,  soit 
par  de  l’hypertonie  généralisée,  ou  par  des  mouve¬ 
ments  des  globes  oculaires.  Ces  manifestations  sur¬ 
viennent  dans  le  cours  des  troisième  et  quatrième 
journées  et  fréquemment  précèdent  la  mort. 

D’ictère  grave  familial  est  souvent  accompagné 
de  manifestations  hémorragiques.  Celles-ci  se 
présentent  sous  deux  formes  :  l’une  précoce  : 
hémorragies  cutanées,  discrètes,  en  plaques  limi¬ 
tées  ou  pétéchies  ;  l’autre  plus  tardive  ;  saigne¬ 
ments  accentués  du  moignon  ombilical.  H  peut 
arriver  que  cet  élément  oblige  à  une  thérapeutique 
spéciale,  pour  combattre  la  spoliation  humorale 
importante  que  représentent  ces  hémorragies. 

Des  urines  ont  le  plus  souvent  une  teinte  jaune 
généralisée.  Elles  renferment  de  la  bilirubine  et  de 
l’urobiline. 

L’établissement  exact  de  la  formule  sanguine, 
dans  le  cas  d'ictère  grave  familial,  présente  une  im¬ 
portance  capitale.  C’est  dans  cet  examen  qu’on 
puise  des  éléments  décisifs  de  diagnostic.  Des 
caractéristiques  sont  les  suivantes  :  diminution 
marquée  des  globules  rouges  ordinaires  (non  nu- 
cléés),  taux  de  l’hémoglobine  abaissé,  résistance 
globulaire  normale,  aucun  changement  dans  le 
temps  de  saignement  et  de  coagulation.  Des  ense* 
mencements  réalisés  avec  le  sang  demeurent  sté¬ 
riles.  Des  réactions  de  Wassermann,  de  Hecht,  de 
Kahn  sont  régulièrement  négatives.  La  modifi¬ 
cation  la  plus  importante  et  la  plus  significative  est 
la  teneur  insolite  du  sang  en  érythroblastes,  c’est- 
à-dire  en  ces  éléments  nucléés  de  type  embryon¬ 
naire  qui  d’ordinaire,  à  la  naissance,  sont  en  très 
petit  nombre  :  0,50  à  3  par  millimètre  cube  de 
sang.  Dans  l’ictère,  leur  proportion  augmente 
considérablement  ;  on  en  trouve  10  000,  50  000  et 
même  parfois  plus  de  100  000  par  millimètre  cube. 
Dà  esf;  la  caractéristique  de  l’ictère  grave.  On 
trouve  aussi  des  mégaloblastes,  mais  en  quantité 
peu  considérable.  Des  globules  blancs  sont  un  peu 
augmentés.  Parfois,  ils  peuvent  se  monter  à 
20  000  ou  50  000  par  mülimètre  cube.  M.  von 
Gierke  insiste  sur  la  signification  de  cette  proli¬ 
fération  parallèle  des  hématies  et  des  leucocytes  : 


c’est  pour  rendre  cet  état  qu’il  a  proposé  le  terme 
général  :  érythroleucoblastose. 

Da  valeur  sémiologique  de  cette  modification 
est  considérable.  Certains  auteurs  :  M.  Klein- 
schmidt,  M.  Altzizoglou  par  exemple  disent  avec 
raison  que  l’examen  sanguin  constitue  comme  la 
pierre  angulaire  du  diagnostic.  Sans  la  détermina¬ 
tion  exacte  de  la  formule  sanguine,  on  n’est  pas 
autorisé  à  parler  d’ictère  grave  familial. 

Généralement,  le  temps  de  vie  des  nouveau- 
nés  atteints  de  cette  maladie  est  fort  court  :  il  est 
en  moyeime  de  dix  à  douze  jours.  Souvent  le 
décès  survient  dans  le  courant  du  troisième  jour 
avec  des  phénomènes  de  collapsus,  des  manifes¬ 
tations  nerveuses  ou  un  syndrome  nerveux. 
Kleinschmidt  signale  quedans  cettepériodeladurée 
la  plus  longue  de  survie  est  de  vingt  et  un  jours. 


Cependant  quelques  enfants,  ayant  présenté  à 
la  naissance  un  ictère  grave  authentique,  peuvent 
traverser  cette  phase  dangereuse.  Il  en  existe  ac¬ 
tuellement  un  certain  nombre  de  cas.  Us  peuvent 
être  classés  en  deux  catégories. 

Pour  les  uns,  c'est  une  guérison  complète.  Au 
bout  de  quelques  semaines  l’ictère  disparut.  Puis, 
peu  à  peu,  la  santé  générale  se  consolide.  D’aug¬ 
mentation  de  volume  subie  primitivement  par  le 
foie  et  la  rate  disparaît.  Da  formule  sanguine,  re¬ 
cherchée  à  plusieurs  reprises,  est  et  demeure  nor¬ 
male.  De  cette  variété,  il  y  a  actuellement  peu  de 
cas.  Mais  il  est  à  prévoir  que  le  nombre  en  augmen¬ 
tera  :  car  on  sait  actuellement  reconnaître  préco¬ 
cement  la  maladie  et  lui  opposer  une  thérapeu¬ 
tique  efficace  :  la  transfusion  sanguine. 

Un  autre  groupe  est  constitué  par  les  enfants 
qui  échappent  à  la  mort  dans  les  premiers  jours. 
Mais,  au  cours  de  la  première  ou  de  la  seconde  an¬ 
née,  apparaissent  peu  à  peu  chez  eux  des  manifes¬ 
tations  surtout  nerveuses.  CeUes-ci  consistent  dans 
un  retard  accentué  des  fonctions  psychiques  et 
motrices,  c’est-à-dire  une  débilité  mentale,  une 
marche  tardive.  Souvent  ces  manifestations  sont 
plus  systématisées.  On  note  en  effet  un  syndrome 
nerveux  multiforme  du  type  maladie  de  Dittle, 
avec  ses  variantes  striée,  pallidale,  ou  paUido- 
striée.  Ces  manifestations  constituent  un  reliquat 
de  l’atteinte  nucléaire  :  la  première  scène  est  cons¬ 
tituée  par  les  S5mdromes  d’hypertonie  ou  de  con¬ 
vulsions  survenant  dans  les  premiers  jours  ;  la 
seconde,  plus  tardive,  apparaît  seulement  plu¬ 
sieurs  mois,  ou  un  ou  deux  ans  après  cette  phase 
post-natale.  !3on  pronostic  est  sévère  sinon  quoad 
vitUm,  dujmoins  pour  l’avenir  psycho-moteur  du 
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sujet.  I/’idée  vient  à  l’esprit  d’établir  une  analogie  le  foie,  la  rate,  mais  constatés  également  dans 
entre  ces  faits  et  une  affection  d’un  type  particu-  des  organes  qui,  normalement,  ne  possèdent  pas 

lier  ;  la  maladie  de  Wilson.  la  fonction,  hématopoiétique,  à  savoir  ;  reins. 

Anatomie  pathologique.  —  Essentiellement,  myocarde,  moelle  épinière.  Ces  foyers  sont  eu 
les  lésions  traduisent  un  trouble  profond  de  l’hé-  général  placés  dans  les  espaces  conjonctifs  du 

malopoièse.  On  ne  constate  ni  malformations  ana-  foie  ou  dans  le  parenchyme  de  la  rate.  Ils  en- 

tomiquement  déterminées,  ni  aucune  altération  traînent  un  bouleversement  marqué  de  la  struc- 
de  cause  syphilitique  des  organes.  ture  des  organes  et,  par  voie  de  conséquence,  des 

Macroscopiquement,  le  volume  et  le  poids  du  fonctions  qui  sont  dévolues  à  ceux-ci.  Ces  foyers 
foie  sont  augmentés.  Ce  viscère  occupe  dans  la  sont  constitués  par  plusieurs  variétés  d’éléments  : 
partie  supérieure  de  l’abdomen  une  place  plus  con-  globules  blancs  (myéloblastes,  myélocytes,  leu- 

sidérable  qu’à  l’état  ordinaire.  Extérieurement,  il  coc5d:es  ordinaires,  cellules  éosinophiles),  glo- 

présente  peu  de  modifications,  sauf  une  teinte  bules  rouges  ordinaires  non  nucléés  et  formes  em- 

jaune  brun  accentuée.  Parfois  cependant,  on  note,  bryonnaires  (peu  de  mégaloblastes,  prédominance 
dans  le  parenchyme  ou  sous  la  capsule,  quelques  d’érythroblastes). 

hémorragies  punctiformes  ou  en  îlots  et  des  pe-  Il  faut  interpréter  ces  foyers  soit  comme  une 
tits  nodules  analogues  à  des  grains  de  semoule,  «  réaction  »  médullaire  contre  une  anémie  eUe- 
d’une  couleur  blanchâtre,  ressemblant  à  des  même  causée  par  une  intoxication  d’origine  ma- 

gommes  miliaires.  Ee  poids  de  l’organe  est  aug-  ternelle,  fœtale  ou  placentaire,  soit  comme  le  té- 

menté  :  alors  que,  normalement,  il  est  de  135  moignage  d’un  retard  accentué  dans  l’hémato- 

grammes,  dans  la  maladie  de  Pfaimenstiel  il  poièse,  une  dysgenèse  sanguine  portant  avec  pré¬ 
dépasse  150  et  même  200  grammes.  E’examen,  qui  dominance  sur  le  globule  rouge, 
doit  être  minutieusement  pratiqué,  des  voies  bi-  2°  Ilots  hématopoiétiques  «  a  minima  »  consis- 
liaires  intra  et  extra-hépatiques,  de  la  vésicule  ne  tant,  dans  des  dépôts  d’une  faible  étendue  autour 

montre  aucune  anomalie.  Ea  rate  subit  les  mêmes  des  vaisseaux,  ces  îlots  renfermant  quelques 

modifications.  Souvent,  on  note  un  poids  de  15,  érythroblastes  ou  quelques  myéloblastes.  Dans 

20  et  même  50  grammes,  alors  que  la  normale  à  la  l’ensemble,  ils  sont  rares, 

naissance  est  de  10  grammes.  Ee  cœur  a  un  volume  3°  Surcharge  biliaire  dans  le  foie  et,  à  un 
ordinaire  :  ü  n’est  pas  hypertrophié,  comme  on  le  moindre  degré,  dans  les  reins.  —  Ees  cellules 
constate  dans  l’anasarque  fœto-placentaire.  E’en-  hépatiques  présentent  des  pigments  biliaires 
semble  des  organes  présente  une  coloration  jaune  granuleux  ;  les  canaücules  intra-hépatiques  sont 

bilieux.  Cette  teinte  est  particulièrement  accentuée  remplis  de  thrombus.  Ees  tubuli  contorti,  eux 

et  fort  visible  à  la  loupe,  dans  les  centres  nerveux,  aussi,  en  renferment. 

J’y  reviendrai  à  l’occasion  de  l’ictère  nucléaire.  4°  Hémosidérose  viscérale.  —  Certains  éléments, 
Il  serait  intéressant  de  donner  des  détails  au  en  particulier  les  cellules  de  Kupffer  dans  le  foie, 

sujet  du  placenta.  On  pourrait  ainsi  rapprocher  sont  plus  ou  moins  farcis  de  particules  donnant 

son  état  macroscopique,  sa  structure,  de  ce  qu’on  les  réactions  chimiques  du  fer. 

constate  dans  l’anasarque  fœto-placentaire  où  il  En  somme,  dans  l’ictère  grave  familial,  le  ini- 
.acquiert  un  volume  et  un  poids  considérables,  croscope  montre  un  mélange  d’altérations:  per- 

Mais  les  renseignements  sont  pas  suffisants  pour  turbation  sanguine  profonde,  décelée  par  la  pré- 

([u’oii  puisse  tirer  des  conclusions  précises.  sence  de  nombreux  foyers  hématopoiétiques  ; 

cette  présence  étant  anormale  et  dans  le  temps  et 
dans  l’espace.  E’histologie  pathologique  confirme 
donc  par  des  constatations  significatives  dans  les 
viscères  ce  qu’indiquent  les  recherches  effectuées 
dans  le  sang  circulant  :  imprégnation  excessive 
E’iùstologie  pathologique  de  l’ictère  grave  a  été  des  parenchymes  et  des  tissus  par  de  la  bile  ; 

très  complètement  étudiée  dans  les  différents  or-  sidérose  viscérale  assez  accentuée,  témoignant 

ganes,  particulièrement  dans  le  foie,  la  rate,  les  d’une  destruction  globulaire  intense,  même  en 

reins,  la  moelle  osseuse,  les  centres  nerveux.  Sans  tenant  compte  du  fait  que,  normalement,  dans  les 

exposer  en  détail  le  résultat  des  examens  de  ces  jours  qui  suivent  la  naissance,  il  se  produit  une 

organes,  on  peut  ainsi  résumer  les  lésions  :  destruction  globulaire  d’une  ^tendue  variable. 

1“  Présence  de  nombreux  foyers  hématopoié-  Sans  insister  sur  la  discussion  qui  n’est  pas  encore 

'iques  en  quantité  anormale  pour  l'âge  auquel  close  concernant  la  nature  exacte  de  l’ictère  grave. 

Ils  sont  observés,  siégeant  principalement  dans  force  est  d’admettre  qu’il  s’agit  d’un  trouble  pro- 
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fond  dans  l’évolution  du  système  sanguiformateur, 
ce  dernier  conservant,  à  la  naissance  normale,  le 
caractère  embryonnaire  qu’il  possède  aux  troisième, 
quatrième  et  cinquième  mois  de  la  vie. 


Ce  qui  a  été  exposé  ci-dessus  concerne  l'ana- 
toinie  pathologique  des  lésions  constatées  dans  les 
premiers  jours  de  l’évolution  post-natale  de  l’ic¬ 
tère  grave  familial.  Cependant  on  trouve  dans  la 
littérature  médicale  quelques  examens  pratiqués 
à  un  certain  intervalle  de  la  naissance  sur  des  en¬ 
fants  qui,  ayant  pu  franchir  la  première  période 
dangereuse  de  l’ictère,  sont  décédés  d’une  maladie 
accidentelle  à  deux  mois,  à  trois  mois  et  demi,  à 
huit  semaines,  etc.  On  trouvera  le  détail  de  ces 
observations  dans  le  mémoire  que  M.  Trillat, 
M.  Noël,  Moïsesco  et  moi  avons  consacré  à 
l’étude  des  érythroblastoses  observées  chez  le 
fœtus  et  le  nouveau-né.  En  bref,  je  signale  seule¬ 
ment  que  ces  autopsies  n’ont  révélé  aucune  modi¬ 
fication  macroscopique  ou  histologique  des  or¬ 
ganes,  en  particulier  —  sauf  quelques  altérations 
légères  —  du  foie  et  de  la  rate.  Leur  intégrité  est 
complète.  Il  y  a  là  un  enseignement  de  grande 
valeur  qui  pennet  de  conclure  que  la  fonction 
hématopoiétique  peut  subir  un  «  redressement  » 
et,  dans  les  mois  qui  suivent  la  naissance,  devenir 
normale. 

Le  diagnostic.  —  Par  les  seuls  moyens  cli¬ 
niques  on  peut  présumer  qu’il  s'agit  d’un  ictère 
grave  familial.  Mais  l’examen  complet  du  sang  et 
si  la  mort  survient,  une  autopsie  détaillée  sont  in¬ 
dispensables.  On  ne  saurait  en  effet  se  contenter 
du  fait  que,  à  plusieurs  reprises,  est  survenu  dans 
une  famille  un  décès  par  ictère  pour  affirmer  sans 
les  preuves  hématologiques  et  anatomiques  que, 
authentiquement,  la  mort  a  été  causée  par  ce 
trouble  de  la  dysgenèse  sanguine.  J’insiste  sur  la 
nécessité  d’arriver  ainsi  à  une  certitude  :  il  y  va  de 
l’avenir  des  maternités  ultérieures.  Le  médecin 
doit  exiger  ime  autopsie  complète. 

a.  Un  ictère  simple  —  physiologique  —  peut, 
je  l’ai  dit,  survenir  dans  une  famille  entachée 
de  maladie  de  Pfannenstiel.  Son  apparition  est, 
en  général,  plus  tardive  que  celle  de  l’ictère  grave. 
Le  foie  et  la  rate  sont  normaux.  La  santé  de  l’en¬ 
fant  est  bonne  :  il  tète  avec  entrain  ou  avidité. 
Mais  on  est  plus  complètement  encore  renseigné 
par  un  examen  du  sang. 

h.  iPictère  grave  infectieux  du  type  maladie 
de  Winckel,  de  Buhl,  de  Laroyenne  et  Char- 
rin  est  rarement  observé  à  l’heure  actuelle  où  les 
progrès  de  l’antisepsie  ont  considérablement  amé¬ 


lioré  la  période  post-natale  du  nouveau-né,  aupa¬ 
ravant  si  meurtrière  pour  lui,  si  fertile  en  incidents 
infectieux.  C’est  donc  exceptionnellement  qu’il 
survient.  Il  se  montre  plus  tardivement  que  l’ic¬ 
tère  familial  ;  il  n’apparaît  qu’après  le  troisième 

1  le  quatrième  jour.  Il  s’accompagne  de  fièvre 
élevée,  d’hémorragies  abondantes  qui,  d’ailleurs, 
ont  valu  à  certaines  variétés  le  nom  de  tubulhé- 
matie  que  lui  a  donné  Parrot.  Enfin,  dans  le  cas 
d’ictère  infectieux,  les  hémocultures  donnent  sou¬ 
vent  un  résultat  positif  :  elles  démontrent  la  pré¬ 
sence  de  streptocoques  ou  de  colibacilles.  Dans  la 
maladie  de  Pfamienstiel  les  cultures  sanguines  sont 
négatives. 

c.  La  syphilis  congénitale  peut  engendrer 
pendant  la  vie  intra-utérine  une  cirrhose  spléno- 
hépatique.  Mais  en  pareil  cas,  le  plus  générale¬ 
ment,  existent  une  ascite  plus  ou  moins  abon¬ 
dante  et  une  circulation  veineuse  collatérale.  Le 
foie  et  la  rate  ont  une  consistance  dure,  scléreuse. 
Les  réactions  sanguines  d’hémolyse  ou  de  flocu¬ 
lation  sont  positives.  La  radiographie  du  sque¬ 
lette  montre  des  images  typiques  d’ostéochron- 
dîite  et  parfois  également  de  périostite  ossifiante. 

d.  h’ oblitération  congénitale,  les  malforma¬ 
tions  diverses  atteignant  les  voies  biliaires 
extra-hépatiques  peuvent  donner  de  l’ictère  appa¬ 
raissant  très  vite.  Mais  il  faut  deux  ou  trois 
jours  avant  qu’il  se  montre.  Il  s’accompagne 
vite  —  le  méconium  expulsé  —  de  selles  com¬ 
plètement  blanches  qui  demeurent  ainsi  non 
colorées  par  la  bile,  puisque  l’arrivée  de  celle-ci 
dans  l’intestin  est  totalement  impossible.  De  plus, 
dans  ces  cas  de  malformations,  une  survie  assez 
longue  —  quelques  semaines  ou  quelques  mois  — 
est  souvent  observée,  surtout  si  l’anomalie  ana¬ 
tomique  est  localisée  aux  voies  biliaires.  Dans 
l’ictère  familial,  la  survie  est,  en  général,  fort 
courte.  Il  faut  signaler  aussi  que  la  répétition 
dans  une  famille  d’une  terminaison  fatale  e.st 
l’apanage  de  la  maladie  de  Pfannenstiel.  Les  ano¬ 
malies  des  voies  biliaires  ne  se  reproduisent  qu’ex- 
ceptionnellement  dans  un  même  couple. 

Les  liens  nosologiques  de  l’ictère  grave 
familial.  —  Telle  qu’elle  est  individualisée,  cette 
affection  possède  des  liens  étroits  avec  quelques 
maladies  ou  quelques  syndromes, 

a.  Les  relations  avec  d’autres  érythroblastoses. 
Deux  maladies  sont  très  proches  parentes  de  l’ictère  : 
l’anasarque  fœto-placentaire,  type  Schridde,  et  l’ané¬ 
mie  grave  du  nouveau-né.  Pour  la  première,  il  est 
nécessaire  d’ajouter  le  terme  explicatif  de  type 
Schridde,  car  il  existe  plusieurs  variétés  d’œdème 
généralisé  au  tissu  cellulaire  et  aux  cavités  sé¬ 
reuses  splanchniques,  dû  à  des  causes  diverses  : 
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néoplasmes  d’un  organe  fœtal  ;  anomalies  ana¬ 
tomiques  accentuées,  confinant  à  la  monstruosité  ; 
inflanuuations  viscérales  diverses,  en  particu¬ 
lier  néphrites  fœtales,  lésion  des  annexes  du  fœ¬ 
tus,  etc.  Dans  l’anasarque  type  Schridde,  aucune 
de  ces  causes  n’existe.  Da  cause  de  cette  variété 
particulière  est  une  dysgenèse  sanguine  :  c’est  une 
érythroblastose  qui  s’individualise  par  le  même 
tableaii  liématologique  et  les  mêmes  lésions,  ces 
dernières  étant  représentées  par  la  persistance 
bien  au  delà  de  l’époque  ordinaire,  dans  divers 
organes,  de  foyers  hématopoiétiques.  Là  est  une 
similitude  anatomique  complète.  Seul,  en  raison 
de  la  période  où.  chronologiquenrent,  surviennent 
anasarque  fœto-placentaire  et  ictère,  le  tableau 
clinique  diffère. 

Un  autre  argument  en  faveur  de  la  parenté 
étroite  entre  ces  deux  maladies  doit  être  cherché 
dans  leur  apparition,  successive  ou  alternante,  au 
sein  de  certaines  familles.  Des  exemples  en  .sont 
maiirtenant  assez  fréquemment  rapportés  depuis 
que  von  Gierke  et  Plaut  ont,  chacun  de  son  côté, 
signalé  cette  particularité  si  curieuse. 

Mêmes  remarques  au  sujet  de  l’anémie  grave  du 
nouveau-né,  du  moins  dans  la  variété  de  celle-ci 
observée  sans  traumatisme  obstétrical,  sans  hé¬ 
morragies  et'  en  dehors  de  syphilis  congénitale. 
Elle  affecte  également  un  type  familial  et,  assez 
fréquemment,  présente  une  alternance  ou  une  suc¬ 
cession  avec  l’ictère  grave  type  Pfannenstiel. 
De  plus,  elle  possède,  à  quelques  variantes  près, 
une  formule  sanguine  identique  à  celle  de  l’ana¬ 
sarque  et  de  l’ictère  grave. 

h.  .Très  légitimement,  M.  von  Gierke  a  insisté 
sur  les  analogies  qui  existent  entre  les  érythro- 
blastoses  et  les  leucémies  congénitales.  Dans  ces 
deux  groupes,  domine  la  notion  de  familialité. 
Les  premières  affectent  le  globule  rouge  ;  les  se¬ 
condes  intéressent  le  globule  blanc. 

c.  D’ictère  grave  familial  présente  également 
des  liens  avec  l’ictère  nucléaire.  D’existence  de 
celui-ci  a  été  pressentie  en  1874  par  Orth.  Mais 
cette  affection  particulière  a  été  vraiment  indi¬ 
vidualisée  par  Schmorl  en  1903.  Elle  a  été  étudiée 
ultérieurement  par  Beneke  (1907)  puis  Yllpô, 
Esch,  Hilgenberg,  Zimmermann  et  Yannet,  M“e  de 
Lange. 

Il  consiste  dans  une  coloration  jaune  intense 
de  certaines  parties  du  névraxe.  Son  appellation 
de  «  nucléaire  »  {Kernicierus  en  langue  allemande) 
lui  vient  de  ce  que  la  teinte  anormale  atteint  avec 
une  remarquable  prédilection  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux  du  cerveau.  Mais  en  même  temps,  on  observe 
une  altération  du  corps  de  Duys,  de  la  corne 
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d’Ammon,  du  noyau  dentelé  du  cervelet,  des  olives 
du  bulbe  et  de  toute  la  substance  grise  de  la  moelle, 
tandis  que  la  couche  corticale  du  cerveau  et  du 
cervelet  demeure  indemne.  Au  surplus,  la  colora¬ 
tion  anormale  et  intense  de  ces  parties  corres¬ 
pond  à  des  lésions  :  celles-ci  frappent  principale¬ 
ment  les  cellules  et  un  peu  leurs  prolongements. 
Des  lésions  sont  plutôt  dégénératives  qu’inflam¬ 
matoires.  On  discute  pour  savoir  si  le  phénomène 
premier  consiste  dans  l’ictère  produisant  ensuite 
des  lésions,  ou  si  c’est  parce  que,  auparavant, 
existe  une  lésion,  que  les  pigments  biliaires  se 
fixent  avec  une  sorte  d’élection  sur  les  parties  alté¬ 
rées.  Ce  qui  apparaît,  c’est  que  le  syndrome  nu¬ 
cléaire  et  les  altérations  qui  l’accompagnent  peu¬ 
vent  exister  en  dehors  de  l’ictère.  Il  n’est  donc  pas 
obligatoire  que,  sur  le  névraxe,  se  fixent  des  pig¬ 
ments  biliaires  pour  que  le  syndrome  nerveux 
apparaisse. 

Celui-ci  est  bien  caractérisé.  Il  se  développe  en 
général  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  nais¬ 
sance  :  il  est  caractérisé  par  un  état  de  spasticité 
plus  ou  moins  accentuée,  intéressant  les  quatre 
membres,  prédominant  aux  extrémités,  au  niveau 
de  la  nuque  et  une  attitude  en  opistliotonos.  Des 
signes  de  la  série  pyramidale  manquent.  Il  s’agit 
plutôt  d’un  syndrome  pallidal  ou  paUido-strié.  Fré¬ 
quemment,  avec  ces  signes  intéressant  la  muscula¬ 
ture  de  la  vie  de  relation,  existent  des  manifesta¬ 
tions  de  la  vie  végétative  :  dysphagie,  irrégularités 
respiratoires  avec  r3d:hme  de  Cheyne-Stokes,  hypo¬ 
thermie  et  troubles  circulatoires.  La  scène  dure 
peu.  Souvent  la  mort  survient  au  bout  de  quelques 
jours. 

Or  précisément,  dans  la  maladie  de  Pfannenstiel, 
il  est  assez  fréquent  d’observer  ce  syndrome. 
Comme  von  Gierke  le  fait  remarquer,  on  ne  le 
constate  pas  avant  que  le  nouveau-né  ait  atteint 
au  moins  la  troisième  journée  de  sa  vie.  D’autre 
part,  ce  syndrome  nucléaire  est  spécial  à  cette 
courte  période  de  la  vie.  On  ne  le  constate  point 
dans  les  obstructions  cholédocieimes  complètes. 
Donc  l’altération  anatomique  décrite  par  Schmorl 
est  en  liaison  étroite,  cependant  non  exclusive, 
avec  l’ictère  grave  familial. 

Toutefois  cette  maladie  ne  représente  pas  la 
cause  unique  du  syndrome  nucléaire.  On  a  observé 
en  effet  des  cas  dans  lesquels  il  s’est  développé  au 
cours  d’états  septicémiques  sans  ictère  survenus 
dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

La  nature  de  l’ictère  grave  familial  du 
nouveau-né.  —  Des  considérations  diverses 
émises  précédemment  permettent  d’attribuer  à 
cette  maladie  sa  place  exacte  dans  le  cadre  noso¬ 
logique.  Des  acquisitions  diverses  réalisées  depuis 
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une  dizaine  d’années  facilitent  singulièrement  la 
tâche. 

L’ictère  type  Pfannenstiel  appartient  au  groupe 
des  érythrohlastoses.  Il  est  presque  inutile  de  rap¬ 
peler  ici  les  explications  déjà  fournies  au  début 
de  cet  article,  éclairant  la  signification  de  ce  ternie. 
Elles  sont  caractérisées  par  la  persistance  bien  au 
delà  des  limites  normales  de  formes  globulaires 
non  mûres,  n’ayant,  en  somme,  pas  acquis  leur 
constitution  histologique  et  leur  valeur  fonction¬ 
nelle  normales.  Eà  est  leur  premier  attribut.  Mais 
elles  en  possèdent  un  autre  :  la  familialité. 

Dans  ces  dernières  années  aussi,  s’est  peu  à  peu 
imposée  cette  notion  que,  au  cours  de  toute  l’en¬ 
fance  et  même  à  l’âge  adulte,  apparaissent  des 
affections  sanguines  particulières  :  l’érythroblas- 
tose  avéc  anémie  accompagnée  de  cellules  falci- 
formes,  qui  frappe  seulement  les  enfants  des  races 
nègres  ;  l’anémie  décrite  séparément  par  Cooley 
(1925)  et  par  divers  auteurs  italiens  et  que  l’on 
peut  désigner  sous  le  nom  de  méditerranéenne  ou 
de  thalassanémie  ;  elle  frappe  avec  une  élection 
particulière  certains  enfants  de  souche  méditer¬ 
ranéenne,  spécialement  italiens  ou  grecs,  par  con¬ 
séquent  apparaissant  avec  un  caractère  racial  ; 
enfin  l’anémie  hémoEdique  familiale,  type  Min- 
kowski-Chauffard.  Ce  sont  là,  en  somme,  toutes 
variétés  d’un  même  groupe. 

Deux  grandes  classes  d’ érythoblastoses  peuvent 
être  individualisées  :  la  première  survenant  chez 
le  fœtus  et  le  nouveau-né  ;  la  seco^ide  comprenant 
les  trois  types  précédemment  signalés. 

D’ictère  type  Pfannenstiel  appartient  à  la  pre¬ 
mière  variété.  Pathologiquement,  il  ‘  s’explique 
par  un  trouble  profond  de  l’hématopoièse  sur¬ 
venu  dans  le  cours  de  la  grossesse,  mais  dont  l’in¬ 
tensité  et  l’ordre  de  grandeur  permettent  néan¬ 
moins  un  développement  intra-utérin  de  l’être 
nouveau,  l’expression  clinique  ne  revêtant  une 
forme  caractérisée  qu’au  terme  normal  de  la  ges¬ 
tation.  Il  constitue  en  somme  une  maille  de  la 
chaîne  qui,  commençant  à  l’anasarque  fœto-pla¬ 
centaire,  se  termine  dans  les  tout  premiers  temps 
de  la  vie  extra-utérine  par  l’anémie  grave  du  nou¬ 
veau-né. 

Des  deux  groupes  majeurs  d’érythroblastoses 
doivent,  suivant  toute  vraisemblance,  être  consi¬ 
dérés  comme  des  affections  causées  par  une  défor¬ 
mation  première  du  germe,  du  type  familial,  héré¬ 
ditaire  ou  raciale,  frappant  le  globulerouge.  Ce  sont 
des  hémopathies  autonomes. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  Une  prophy¬ 
laxie  a  été  tentée  pour  essayer  d’éviter  ces  décès 
successifs,  implacables.  M.  Bernheim-Karrer  a 
préconisé  une  hépatothérapie  pendant  les  derniers 


mois  de  la  grossesse  :  ingestion  de  100  grammes  par 
jour  de  foie  cuit.  On  a  également  proposé  de  donner 
à  la  mère  pendant  la  gestation  un  régime  alimen¬ 
taire  surtout  lacté,  susceptible  de  diminuer  la  toxi- 
cose  qui  serait,  aux  yeux  de  quelques-uns,  la  cause 
de  l’ictère.  De  toute  façon  on  ne  saurait  trop  éner¬ 
giquement  déconseiller  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  pendant  la  grossesse  :  il  est  inopérant  et  peut 
être  dangereux. 

Da  thérapeutique  consiste  dans  des  transfusions 
ou  des  injections  sanguines.  Actuellement,  on  ne 
doit  plus  hésiter  à  les  pratiquer  le  plus  tôt  pos¬ 
sible,  à  savoir  dans  les  deux  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance. 

Pour  asseoir  d’une  façon  certaine  le  diagnostic 
et  pour  mieux  régler  les  détails  de  la  thérapeutique, 
il  faudra  faire  pratiquer  très  vite  une  anatyse  san¬ 
guine  pour  déceler  et  caractériser  l’érythroblas- 
tose.  Si  même  on  ne  peut  recourir  à  ce  mode  d’in¬ 
vestigation,  et  si  l’on  prévoit  qu’à  nouveau  une 
catastrophe  peut  survenir,  on  ne  doit  pas  hésiter 
à  employer  l’hématothérapie  :  si  ultérieurement 
le  nouveau-né  ne  doit  pas  présenter  un  ictère  grave, 
aucun  dommage  ne  peut  en  résulter  pour  lui. 

Dès  les  premiers  moments,  on  recourra  à  la 
transfusion  sanguine.  On  fera  pénétrer  le  sang  par 
le  sinus  longitudinal  supérieur  ou  par  une  veine 
dénudée  du  coude.  Mieux  vaut  employer  le  sang 
d’un  donneur  universel.  Quoi  qu’on  ait  prétendu, 
des  accidents  d’incompatibilité  globulaire  peu¬ 
vent  survenir  chez  le  nouveau-né.  Toutefois,  en 
cas  d’urgence,  on  est  autorisé  à  employer  le  sang 
du  père  ou  de  la  mère.  On  injectera  du  sang  total, 
citraté  ou  non,  à  la  dose  de  20  à  30  centimètres 
cubes,  soit  un  centième  du  poids  dé  l’enfant.  {5i  la 
transfusion  ne  peut  être  pratiquée,  il  faudra  re¬ 
courir  à  l'injection  intramusculaire  :  elle  ne  per¬ 
met  de  faire  pénétrer  qu’une  quantité  relative¬ 
ment  minime  de  sang  (10  à  15  centimètres  cubes), 
mais  elle  donne  aussi  de  bons  résultats.  En  géné¬ 
ral,  il  est  recommandé  de  faire  deux  ou  trois  jours 
une  injection  sanguine.  On  pourra  d’ailleurs  con¬ 
trôler  les  effets  de  la  thérapeutique  par  des  exa¬ 
mens  sanguins  répétés  chaque  jour,  pour  suivre  le 
changement  de  la  formule  érythroblastosique. 

Des  résultats  obtenus  à  l’heure  actuelle  sont 
indiscutablement  favorables.  On  n’est  donc  pas 
en  droit  d’assister  sans  intervenir,  au  développe¬ 
ment  si  dramatique  d’une  affection  qui  n’est  pas 
au-dessus  des  ressources  thérapeutiques  (i). 

(i)  I,a  bibliographie  du  sujet  est  actuellemeut  considé¬ 
rable.  Il  est  impossibli*de  la  donner  ici.  Elle  figure  dans  un 
mémoire  qui  sera  bientôt  publié  :  M.  Péhu,  P.  Trili-at, 
R.  Noël  et  M*'o  MoiSESco,  Les  érytliroblastoses  à  type 
familial  du  fœtus  et  du  nouveau-né  (Revue  Irançaisefde  pé¬ 
diatrie,  I9.ut 
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Dans  l’état  actuel  de  la  23ratique  des  consul¬ 
tations  de  nourrissons  et  dans  les  crèches  hospita¬ 
lières,  nombre  de  bébés  malades  sont  soignés  pour 
des  troubles  digestifs  à  propos  desquels  force  est 
de  s’en  tenir  au  diagnostic  de  diarrhée  :  diarrhée 
commune,  dit-on  avec  M.  Marfan.  De  diagnostic 
est  purement  symptomatique. 

Une  observation,  même  très  courte  et  assez 
superficielle,  indique  à  l’évidence  que  le  groupe 
des  diarrhées  communes  n’est  pas  un  groupe 
homogène.  Alors  que,  de  prime  abord,  rien  de 
précis  ne  semblait  distinguer  les  uns  des  autres  les 
différents  cas,  après  quelques  jours  d’observation, 
il  faut  accorder  que  ni  leur  évolution,  ni  leur  mode 
de  réagir  à  une  même  thérapeutique  ne  permettent 
de  maintenir  le  rapprochement  primitivement 
accepté.  Chacun  sent  bien  que,  derrière  l’appa¬ 
rente  monotonie  des  symptômes  se  déroulent 
des  troubles,  qui  ne  diffèrent  pas  seulement  par 
leur  degré,  mais  par  leur  nature,  leur  subordina¬ 
tion,  leur  .signification.  Il  en  est  de  la  diarrhée 
comme  des  autres  troubles  fonctionnels.  Elle  n’est 
que  la  manifestation,  le  «  signe  »  du  désordre.  Elle 
devient  «  symptôme  »,  et  peut  alors  entrer  dans  un 
raisonnement  clinique  à  la  recherche  d’un  traite¬ 
ment,  si  elle  est  rapportée  à  un  mécanisme.  Il 
n’y  a  pas  plus  de  traitement  de  la  diarrhée  en 
soi,  que  d’une  dyspnée  dont  on  ne  saurait  si  elle 
est  la  conséquence  d’une  maladie  du  cœur,  des 
poumons,  du  rein,  du  système  nerveux,  ou  d’une 
intoxication. 

Dans  les  traités  de  pédiatrie,  au  chapitre  des 
■  diarrhées,  en  dehors  des  exposés  symptomatiques, 
on  trouve  deux  systèmes  de  références  :  l’un  étio¬ 
logique,  l’autre  physio-pathologique  ;  et  il  semble 
bien  que  seule  l’application  à  la  clinique  quoti¬ 
dienne  des  enseignements  qu’ils  comportent  per¬ 
mette  de  résoudre  le  problème  pratique  de  la 
direction  du  traitement.  » 

Dans  quelle  mesure  cetfe  application  est-elle 
dès  maintenant  possible  :  c’est  ce  que  nous  vou¬ 
drions  rechercher  ici. 
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Point  de  vue  étiologique  :  dyspepsies  aii- 
mentaires  et  dyspepsies  infectieuses. 

Des  diarrhées  des  nourrissons,  même  quand 
elles  revêtent  le  type  le  plus  banal  et  le  moins 
différencié,  relèvent  de  causes  très  diverses.  Mode 
d’installation,  pronostic,  évolution  tirent  du  point 
de  vue  étiologique  une  vive  lumière.- 

Nous  concevons  simplement  que  beaucoup  de 
diarrhées  soient  des  maladies  d’origine  alimen¬ 
taire.  Elles  sont  la  conséquence  d’un  iriauvais 
régime,  d’une  mauvaise  préparation  et  d’une  mau¬ 
vaise  répartition  des  aliments.  Nous  comprenons 
que  le  mauvais  régime  et  la  mauvaise  hygiènebnt  à 
la  longue,  et  à  la  vérité  assez  vite  quand  il  s’est  agi 
d’enfants  très  petits,  modifié  profondément  l’état 
général  et  la  nutrition  des  bébés,  déprimé  toutes 
activités  vitales,  et  enparticulier  l’activité  diastasi¬ 
que  des  glandes  digestives  ;  et  qu’il  jreut  en  résulter 
des  désordres  plus  ou  moins  profonds  dans  l’atta¬ 
que  des  aliments  par  les  ferments  digestifs,  dans 
le  mode  d’évacuation  de  l’estomac,  dans  les  mou¬ 
vements  péristaltiques  de  l’intestin.  Tous  ces 
phénomènes  anormaux  ne  sont  point  sans  modifier 
la  composition,  la  réaction,  la  flore  du  milieu 
intestinal,  en  même  temps  que  l’absorption  par 
la  muqueuse.  D’intestin  ne  reste  pas  d’ailleurs 
passif.  En  contact  avec  un  chyle,  anormal  par  sa 
constitution  et  par  sa  réaction,  il  réagit  par  des 
phénomènes  irritatifs  :  atonie  ou  hjqrerpéristal- 
tisme  de  la  musculeuse,  hypersécrétion  par  la 
muqueuse  de  liquides  riches  en  nucléo-protéides 
putréfiables,  éventuellement  riches  en  bases  miné¬ 
rales,  dont  l’organisme  est  ainsi  appauvri. 

D’autres  diarrhées  ne  sont  que  le  signe  d’une 
infection.  Celle-ci  évitée,  nul  trouble  digestif  ne 
se  fût  produit.  C’est  donc  l’infection,  souvent  dis¬ 
simulée  ou  latentè,  qu’il  faut  avant  tout  dépister, 
et  c’est  contre  elle  qu’il  faut  d’abord  orienter  le 
traitement.  Da  diarrhée  n’est  qu’un  symptôme 
d’accompagnement,  un  symptôme  secondaire. 
De  pronostic  dépend  beaucoup  moins  du  trouble, 
digestif  que  de  la  gravité  de  l’infection  et  des 
chances  que  celle-ci  a  de  durer,  de  se  compliquer 
ou  de  rechuter.  Da  persistance  de  la  diarrhée  est 
étroitement  liée  à  celle  de  l’infection.  Des  meilleurs 
régimes  échouaient  tant  que  celle-ci  était  active  ; 
vient-elle  à  guérir,  la  cure  du  trouble  digestif  est 
également  rapide.  Tout  ceci  est  dans  l’ensemble 
exact,  quand  il  s’agit  d’infection  aiguë,  ou  d’infec¬ 
tion  de  courte  durée,  mais  nous  concevons  facile¬ 
ment  que  le  trouble  des  fonctions  digestives, 
l’épuisement  des  réserves,  la  dépression  des  forces, 
puissent  être,  après  une  infection,  en  tous  points 
comparables  à  ceux  que  nous  avons  évoqués  à  pro- 
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pos  des  dyspepsies  alimentaires,  et  la  dyspepsie 
post-infectieuse  nécessitera  un  traitement  et  une 
diète  fondés  sur  la  physio-pathologie  des  troubles 
digestifs. 

Au  total  et  en  première  approximation,  pure¬ 
ment  alimentaire  ou  post-infectieuse,  la  maladie 
se  traduit  par  deux  ordres  de  perturbations  fon¬ 
damentales,  que  l’on  peut  bien  dissocier  artifi¬ 
ciellement,  mais  qui  sont  en  réalité  étroitement 
solidaires  :  un  trouble  fonctionnel  digestif,  dont 
l’expression  clinique  est  avant  tout  la  diarrhée, 
c’est  une  dyspepsie  gastro-intestinale  ;  un  trouble 
plus  intime  et  sans  doute  plus  durable  de  la  nutri¬ 
tion  générale  des  tissus,  de  la  composition  des 
humeurs,  de  l’activité  des  parenchymes  et  des 
sécrétions,  de  l’économie  des  réserves. 

Dans  les  cas  un  peu  sérieux  nous  ne  pouvons 
agir  sur  la  nutrition,  pour  compenser,  réparer  les 
pertes  de  l’organisme,  sans  amender  les  troubles 
dyspeptiques  par  un  régime  qui  n’excède  pas  la 
tolérance  de  l’intestin.  Mais  si  le  régime  toléré  est 
de  quelque  façon  déficitaire,  en  quantité  ou  en 
qualité,  la  réparation  de  l’organisme  ne  peut  être 
assurée,  l’influence  dystrophique  se  maintient, 
les  troubles  digestifs  ont  toutes  chances  de  récidiver 
et  le  succès  est  impossible. 

Tout  le  problème  thérapeutique  revient  donc 
à  comprendre  :  1°  en  quoi  les  actes  digestifs  sont 
troublés  ;  2°  comment  telle  formule  diététique 
pourra  neutraliser  les  perturbations  dont  le  tube 
digestif  est  affecté. 

Indications  physio-pathoiogiques  fournies  par 
l’examen  des  selles. 

Ta  diarrhée  est  définie  au  point  de  vue  physio¬ 
pathologique  par  l’accélération  de  la  traversée 
digestive  et  l’évacuation  de  selles  liquides.  Ta  ten¬ 
tation;  est  singulièrement  forte  d’attribuer  aux 
caractères  mêmes  des  selles  une  importance  parti¬ 
culière  pour  classer  les  faits  cliniques  :  de  faire 
en  somme  une  physio-pathologie  à  base  coprolo- 
gique  (i). 

Des  caractères  principaux  que  l’on  pourrait 
être  amené  à  choisir  pour  un  tel  essai  de  classifica¬ 
tion  seraient,  par  exemple  :  l'aspect  :  selles  muco- 
grumeleuses,'  selles  liquides  ;  la  couleur;  selles 
jaunes,'  selles  vertes  ;  l’odeur  et  la  réaction  ; 
selles  fétides,  selles  aigres,  selles  alcalines,  selles 
fortement  acides.  En  adoptant  un  critérium  moins 
facilement  accessible  en  dehors  d’un  laboratoire, 
on  pourrait  tenir  compte  de  la  qualité  des  rési- 

(i)  Goiffon,  Examen  direct  des  selles  de  nourrisson  et 
diététique  {Journal  de  diététique,  V.1, 15  niai  1928),  et  Manuel 
de  coprologie  clinique. 


dus,  OU  de  la  flore  microbienne  prédominante. 

Tous  les  essais  de  systématisation  à  base  copro¬ 
logique  ont  échoué.  Da  chose  se  conçoit.  Des  carac¬ 
tères  considérés  comme  principaux  ne  corres¬ 
pondent  en  réalité  à  rien  de  flxe,  ni  pour  le  même 
malade,  ni  au  cours  de  la  même  maladie,  pas  même 
au  cours  de  la  même  journée.  Aspect,  réaction, 
couleur,  résidus  indigérés,  flore  fécale,  sont  étroite¬ 
ment  fonction  de  la  durée  de  la  traversée  digestive, 
du  péristaltisme,  qui  lui-même  dépend  dans  la 
plus  large  mesure  de  circonstances  contingentes, 
et  largement  indépendantes  de  la  pathogénie  de 
la  diarrhée. 

Il  reste  cependant  que,  dans  certains  cas,  les 
caractères  mêmes  des  selles  offrent  un  intérêt 
certain  pour  le  diagnostic  fonctionnel  et  pour  le 
traitement. 

Des  diarrhées  acides,  en  rapport  évident  avec 
une  fermentation  excessive  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  en  fournissent  deux  exemples  de  pratiqué 
courante. 

Telle  la  diarrhée  prandiale  des  enfants  au  sein  (2), 
qui  éliminent  après  chaque  tétée  des  selles  très 
liquides,  souvent  vertes,  d’odeur  aigre,  fortement 
acides.  Cette  diarrhée  cède  au  inieux  à  la  pres¬ 
cription  de  potions  à  base  de  sirop  diacode,  de 
carbonate  de  chaux,  de  kaolin,  de  charbon,  ou 
par  la  substitution  d’un  biberon  de  lait  de  vache  à 
une  ou  deux  tétées  au  sein. 

Telles  les  diarrhées  communes  de  la  période  du 
sevrage,  diarrhées  acides  ou  diarrhées  avec  selles  de 
fermentation,  que  l’on  observe  souvent  chez  des 
enfants  suralimentés  au  lait  et  aux  farines.  Da 
diarrhée  s’éternise  tant  que  l’on  s’obstine  à  main¬ 
tenir  un  régime .  hydrocarboné,  même  sans  lait, 
ou  des  bouillies  maltées.  Elle  cède  souvent  en 
quelques  jours  quand  on  prescrit  une  large  restric¬ 
tion  des  féculents,  des  mélanges  à  parties  égales 
de  bouillie  maltée  et  de  lait  caillé  ou  de  yoghourt 
suivant  la  formule  de  Terrien,  de  la  viande  crue 
qui  est  très  bien  tolérée,  et  comme  adjuvant,  ce  qui 
peut  paraître  contradictoire,  soit  du  carbonate  de 
chaux  à  bonne  dose,  soit  des  potions  chlorhydro- 
peptiques  ou  des  préparations  de  suc  gastrique 
naturel.  Dans  tous  ces  faits  il  y  a  diarrhée  de 
fermentation  avec  iirdigestion  des  féculents  ; 
mais  souvent  la  surabondance  des  fermentations 
caecales  est  la  conséquence  d’une  insuffisance 
primitive  de  la  digestion  gastrique,  et  l’intestin 
n’est  que  secondairement  intolérant  pour  des 

(2)  Marfan,  Ea  diarrhoe  prandiale  des  enfants  au  sein 
{Le  Nourrisson,  mars  1933).  —  Sloeosiano  et  Munteano, 
Pathogénie  des  diarrhées  primitives  au  sein  {Le  Nourrisson, 
1927,  U”  i).  —  Kürt  Scheer  et  Muei-er,  Physiologie  et 
pathologie  de  la  digestion  du  nourrisson  {Jahrbuch  f.  Kin- 
derheilkunde,  mars  et  mai  1923). 
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résidus  insuffisamment  préparés  par  le  travail 
de  l’estomac. 

Dans  les  deux  exemples  précédents,  le  syndrome 
diarrhée  acide  a  une  véritable  signification 
pathogénique,  ha.  thérapeutique  en  est  déduite 
directement  et  se  montre  efficace.  Mais,  à  bien 
voir,  le  diagnostic  clinique  de  ces  états  est  posé 
tout  autant  sur  les  circonstances  étiologiques 
que  sur  la  constatation  matérielle  de  selles  acides 
avec  fermentations  anormales.  Dans  d’autres 
circonstances  l’évacuation  habituelle  de  selles 
très  liquides,  souvent  vertes,  d’odeur  aigre,  sou¬ 
vent  émises  en  jet  avec  des  gaz,  témoigne  d’un 
hyperpéristaltisme  très  accentué  et  donc  d’une 
irritation  intense  de  l’intestin.  Il  y  a  donc  lieu  de 
■présumer  qu’il  s’agit  d’un  cas  sérieux,  mais  il  y 
aurait  quelque  illusion  à  penser  qüe  seules  des 
fermentations  anormales  sont  en  jeu  dans  le  cas 
particulier,  et  que  la  diète  antifermentative 
seule  suffira  à  calmer  la  diarrhée.  En  effet,  l’hyper- 
péristaltisme  va  très  souvent  de  pair  avec  l’hyper¬ 
sécrétion  de  sérosités  putréfiables.  Des  putréfac¬ 
tions  n’apparaissent  pas  tant  que  le  contenu  de 
l’intestin  est  expulsé  brutalement  et  rapidement, 
du  fait  de  l’intolérance  de  la  muqueuse.  Mais  si  le 
péristaltisme  s’apaise  ou  si  le  spasme  empêche 
l’évacuation  des  matières,  les  putréfactions  do¬ 
minent  et  la  diarrhée  persiste  malgré  la  diète 
antifermentative.  Des  choses  sont  complexes  et,  à 
vouloir  les  schématiser,  on  serait  conduit  à  les 
déformer  complètement. 

La  fausse  diarrhée.  —  D’étude  coprologique 
dans  certaines  diarrhées  continues  permet  ce- 
pendant'de  dépister  de  temps  à  autre  un  syndrome 
bien  identifié  par  R.  Debré,  Goiffon  et  M™®  'Violet, 
syndrome  tout  à  fait  rebelle  au  traitement  tant 
que  l’on  croit  avoir  affaire  à  une  diarrhée,  alors 
qu’il  s’agit  au  contraire  de  rétention  stercorale, 
avec  émission  secondaire  de  matières  liquides 
très  fétides  et  fortement  alcalines.  Il  y  a  ralentisse¬ 
ment  et  non  accélération  de  la  traversée  digestive. 
Malgré  les  apparences,  il  ne  s’agit  pas  de  diarrhée 
au  sens  physio-pathologique,  mais  de  fausse  diar¬ 
rhée.  Comme  l’avait  bien  vu  A.  Mathieu  chez 
l’adulte,  dans  la  fausse  diarrhée  le  maître  sym¬ 
ptôme  est  la  constipation  :  c’est  celle-ci  qui  doit 
orienter  diététique  et  thérapeutique. 

Nous  connaissons  ainsi,  mais  le  cas  est  dans 
l’ensemble  rare,  des  méga  ou  des  dolichocôlons, 
qui  paradoxalement  se  traduisent  par  une  fausse 
diarrhée  homogène  continue. 

Tels  sont  les  principaux  renseignements  physio¬ 
pathologiques  que  l’on  peut  retirer  de  l’examen 
des  selles  dans  les  diarrhées  communes.  A  l’excep¬ 
tion  de  quelques  syndromes  spéciaux,  et  d’ail¬ 


leurs  fréquents,  ils  ne  permettent  pas  de  résoudre 
le  problème  physio-pathologique  d’ensemble  que 
nous  nous  sommes  posé. 


S’agissant  de  la  pathogénie  générale  de  la  diar¬ 
rhée  des  nourrissons,  Finkelstein  (i)  admet  trois 
types  pathogéniques  :  1°  des  diarrhées  dyspep¬ 
tiques  ;  2°  des  diarrhées  irritatives  ;  3®  des  diar^ 
rhées  d’inanition  ou  de  carence.  Nous  adopterons 
ce  plan  sans  jamais  nous  astreindre  à  snivre  Fin¬ 
kelstein  dans  le  détail  de  ses  raisonnements,  et  en 
incorporant  à  ce  cadre  très  général  des  faits  que 
celui-ci  n’y  fait  pas  rentrer. 

Diarrhées  dyspeptiques.  —  Ce  groupe  est 
avant  tout  défini,  en  dehors  de  toute  idée  étiolo¬ 
gique,  par  les  phénomènes  anormaux  dont  le  tube 
digestif  est  le  siège,  et  il  semble  qu’un  principe 
important  de  classification  physio-pathologique 
soit  fourni  par  la  localisation  du  trouble  primitif 
qui  entraîne  tous  les  autres. 

De  ce  point  de  vue  on  peut  envisager  trois  grou¬ 
pes  principaux,  qui  nous  paraissent  correspondre 
à  des  espèces  que  la  clinique  peut  assez  souvent 
identifier  : 

1°  Diarrhées  secondaires  à  un  trouble  affectant 
primitivement  les  segments  inférieurs  de  l’intes¬ 
tin  :  la  diarrhée  est  une  manifestation  d’inflamma¬ 
tion  ou  d’intolérance  colitique  ; 

2°  Diarrhées  secondaires  à  un  trouble  primitive¬ 
ment  gastrique  ; 

3®  Diarrhées  à  mécanisme  plus  complexe,  avec 
participation  élective  des  segments  supérieurs  de 
l’intestin  :  diarrhées  du  grêle. 

Diarrhées  colitiqües.  —  Dans  le  groupe  des 
diarrhées  chroniques  du  grand  enfant  etde  l’adulte, 
c’est  le  trouble  colitique  qui  est  le  plus  fréquent. 
Comme  l'écrit  Moutier  :  «  De  côlon  est  l’organe  de 
la  diarrhée.  »  Il  en  est  souvent  ainsi  chez  le  petit 
enfant.  Mais -nous  sommes  habitués  à  ne  parler 
de  côlite  chez  les  petits  que  sur  la  constatation 
de  selles  très  riches  en  muciis,  on  de  selles  à  peine 
stercorales,  essentiellement  muco-hémorragiques. 
Ce  sont  là  en  effet  les  signes  les  plus  évidents  de 
l’inflamiliation  du  côlon.  Mais,  sans  grosse  réac¬ 
tion  inflammatoire,  l’intolérance  colique  doit  se 
manifester  plus  souvent  qu’on  ne  le  dit  couram¬ 
ment.  ,  ;  . 

Il  est  un  type  très  banal  de  diarrhée  commune 
du  nourrisson  dans  lequel  l’observation  clinique, 
copime  l’a  justement  mis  en  évidence  M.  Marfan, 
montre  que  la  diarrhée  ne  s’installe  qu’après  une 

(i)  Finkelstein,  Sauglings-Krankheiten,  3»  éd.,  p.  '237, 
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période  plus  ou  moins  longue  de  dyspepsie  à 
selles  mastic.  Au  stade  dit  de  «  dyspepsie  du  lait  de 
vache  »  (Marfan),  qui  correspond  très  exactement 
au  Milchhàhrschaden  de  Czerny,  les  selles  sont 
compactes,  sèches,  pâles,  fétides  ;  puis  la  diarrhée 
s’établit.  Souvent  et  à  plusieurs  reprises  on  voit 
alterner  des  périodes  de  dyspepsie  à  selles  mastic 
et  des  périodes  de  diarrhée  muco-grumeleuse.  Il 
semble  bien  que  ces  deux  processus  soient  liés  et 
qu’un  même  trouble  physio-pathologique  fonda¬ 
mental  soit  en  cause  dans  les  deux  cas. 

ly’état  général  des  enfants  est  un  peu  touché, 
mais  cependant  reste  dans  l’ensemble  assez  bon  ; 
et  à  voir  ces  enfants  on  sent  bien  que  l’on  a  affaire 
à  un  trouble  fondamental,  qui  serait  bénin  si, 
par  sa  persistance  même,  il  ne  risquait  de  compro¬ 
mettre  la  croissance  et  de  conduire  progressive¬ 
ment  soit  à  l’hypotrophie,  soit  au  rachitisme  et 
à  l’anémie  alimentaire. 

Or,  s’il  reste  quelque  inconnu  dans  lapathogénie 
de  la  dyspepsie  du  lait  de  vache,  le  corps  de  doc¬ 
trine  élaboré  par  M.  Marfan  et  qui  prend  appui 
sur  les  constatations  de  Freund  et  de  MM.  Avira- 
gnet  et  Dorlencourt  (i)  est  parfaitement  cohérent. 

Fes  selles  mastic  sont  surtout  riches  en  savons 
terreux.  Ce  sont  des  selles  fortement  alcalines- 
riches  en  ammoniaque  libre.  F’élimination  fécale 
de  savons  terreux  semble  secondaire  à  la  forma¬ 
tion  de  savons  ammoniacaux.  Celle-ci  est  elle- 
même  la  conséquence  directe  d’un  excès  des  putré¬ 
factions  microbiennes  de  l’albumine,  avec  dégage¬ 
ment  d’une  proportion  élevée  d’ammoniaque. 
Cette  pathogénie  fait  apparaître  en  dernière 
analyse  que  l’orientation  de  la  flore  intestinale 
vers  la  prépondérance  des  espèces  protéolytiques 
au  détriment  des  espèces  saccharolytiques  est  le 
fait  primitif  et  prépondérant. 

Or  chacun  des  éléments  constitutifs  du  lait  de 
vache  entre  en  jeu  dans  le  déterminisme  du  trouble 
dyspeptique  :  là  caséine  d’un  lait  d’espèce  étran¬ 
gère  de  digestion  moins  facile  et  moins  complète  ; 
les  graisses,  qui  par  leur  présence  favorisent  la 
végétation  de  la  flore  colibacillaire  en  présence 
d’albumine  (Schiff  et  Kochmann)  (2);  les  hydrates 
de  carbone  en  quantité  relativement  faible  et 
qui  ne  font  pas  obstacle  au  développement  des 
espèces  protéolytiques,  ^'observation  clinique, 
en  parfaite  harmonie  avec  cette  interprétation, 
montre  que  les  selles  de  savon  sont  favorisées  par 
la  consommation  de  lait  de  vache  en  excès,  d’un 

(1)  Aviragnet  et  Dorlencourt,  Recherches  sur  l'origine 
des  selles  de  savon  (Le  Nourrisson,  sept.  1919). 

(2)  Schiff  et  Caspari,  Zur  Pathogenese  des  lîrnahrungs- 
storungen.  3.  Travail  chimique  des  colibacilles  (Jahrbuch  f. 
Kinderheilkande,  1923,  102,  p.  53). 


lait  insuffisamment  dilué,  insuffisamment  sucré, 
et  a  joriiori  d’un  lait  de  vache  pur  et  cru. 

Tout  régime  qui  tendra  à  s’opposer  à  la  putré¬ 
faction  intestinale,  soit  en  apportant  la  caséine 
sous  une  forme  plus  facilement  digestible,  soit  en 
contrebalançant  l’excès  de  caséine  par  un  apport 
supérieur  d’hydrates  de  carbone,  surtout  s’il 
comporte  une  relative  restriction  des  graisses, 
tendra  à  faire  disparaître  le  symptôme.  Du  point 
de  vue  phj-sio-pathologique,  il  y  a  indication 
d’un  régime  maigre  et  d’un  régime  antiputride. 
De  régime  mixte  hydrocarboné  convient  parfaite¬ 
ment.  Et  de  fait  ce  sont  bien  les  indications  qui, 
à  des  degrés  divers,  sont  remplies  par  le  coupage 
du  lait  avec  des  décoctions  de  céréales,  par  l'usage 
de  laits  hjqiersucrés,  par  la  substitution  au  lait 
naturel  de  lait  condensé  sucré,  ou  de  poudre  de 
lait  desséché  maigre  ou  demi-maigre.  Mais  ce  qui 
convient  le  mieux  dans  les  cas  intenses  ou  invé¬ 
térés,  c’est  pour  les  enfants  des  premiers  mois  la 
soupe  de  babeurre  demi-maigre  à  la  farine,  et 
pour  les  bébés  déjà  grands  les  bouillies  maltosées 
de  Terrien  au  tiers  ou  à  moitié  lait. 

Il  convient  d’insister  sur  le  fait  que  l’indication 
est,  sensiblement  la  même  au  stade  dyspeptique 
et  au  stade  diarrhéique. 

En  opposition  à  ces  diarrhées  colitiques  avec 
putréfactions  prépondérantes,  il  conviendrait  de 
réserver  une  place  ici  aux  fausses  diarrhées  coli¬ 
tiques,  et  aux  diarrhées  colitiques  de  fermentation, 
nous  nous  sommes  déjà  expliqués  à  leur  sujet. 

Diarrhées  secondaires  à  un  trouble  pri¬ 
mitivement  gastrique.  —  D’indigestion  gas¬ 
trique,  facteur  de  diarrhée,  l’expérience  quoti¬ 
dienne  nous  apprend  à  le  connaître  à  propos  d’épi¬ 
sodes  aigus,  rapidement  apaisés  d’eux-mêmes 
après  une  courte  diète,  quand  l’effort  de  l’orga¬ 
nisme,  au  prix  de  quelques  vomissements  et 
d’une  diarrhée  éphémère,  a  libéré  les  cavités  diges¬ 
tives  des  produits  irritants  qui  les  encombraient. 

Mais  il  est  une  indigestion  gastrique  latente, 
semi-permanente.  Physiologiquement  il  y  a 
retard  de  l’évacuation  pylorique  et  hypersécrétion. 
Da  cavité  gastrique  encombrée  de  résidus  alimen¬ 
taires  et  de  mucosités  s’infecte,  et  les  liquides 
résiduels  fermentent.  En  clinique,  les  vomituri- 
tions  tardives  aigres  ou  franchement  butyriques 
ne  laissent  guère  de  doute  sur  la  réalité  de  ce 
mécanisme. 

Assez  rapidement  l’indigestion  gastrique  se 
complique  de  diarrhée.  Tout  y  prédispose  en  effet  ; 
l’irritation  de  l’intestin  par  les  résidus  grossiers 
d’une  élaboration  gastrique  imparfaite  ;  la  mise 
en  train  défectueuse  des  sécrétions,  qui  se  dé¬ 
versent  dans  l’intestin,  par  un  chyme  de  qualité 
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et  de  réaction  anormales  ;  la  propagation  de 
l’infection  gastrique  aux  'segments  supérieurs  de 
l’intestin. 

A  l’origine  de  ces  troubles  on  trouve  la  surali¬ 
mentation,  la  réglementation  vicieuse  des  repas  — 
Czerny  insiste  beaucoup  sur  l’importance  de  ces 
facteurs,  —  la  consommation  d’un  mauvais  lait, 
ou  d’un  lait  trop  riche  en  graisse  ;  mais  on  trouve 
aussi  des  causes  infectieuses,  et  en  particulier  la 
déglutition  permanente  de  mucosités  d’origine 
rhino-pharyngée  ou  trachéo-bronchique.  Une 
adénoïdite,  une  grippe  thoracique,  et  quasi 
mécaniquement  la  dyspepsie  est  amorcée. 

On  comprend  simplement  pourquoi,  dans  des 
cas  bénins,  une  courte  diète,  puis  une  légère  res¬ 
triction  alimentaire  et  un  régime  maigre,  appor¬ 
tant  les  albumines  sous  une  forme  aussi  propice 
que  possible  grâce  à  une  prédigestion  artificielle, 
conviennent  parfaitement.  Dans  des  cas  plus 
sérieux  et  en  particuHer  après  adénoïdite  ou 
bronchite,  quelques  lavages  d’estomac  seraient  une 
excellente  pratique  pour  faciliter  la  mise  en  train 
du  régime. 

A  côté  des  cas  bénins,  les  dyspepsies  gastro¬ 
intestinales  et  les  dystrophies  d’origine  gastrique 
comptent  aussi  des  cas  graves.  Nous  trouvons  ainsi 
un  syndrome  dont  il  est  rarement  fait  état,  que 
Finkelstein  (i)  décrit  très  exactement,  et  qui,  à 
notre  jugement,  est  loin  d’être  rare  chez  les  hypo- 
threpsiques  et  dans  les  crèches  hospitalières.  C’est 
la  dilatation  atonique  de  l’estomac  avec  hyper¬ 
sécrétion  et  stase  gastrique  permanente.  Il  n’y  a 
là  rien  que  nous  ne  connaissions  chez  l’adulte, 
mais  c’est  de  quoi  on  semble  s’occuper  assez  peu 
chez. le  nourrisson. 

Un  tel  syndrome,  quelquefois  primitif,  plus 
souvent  est  la  conséquence  d’ime  hypothrepsie 
d’origine  alimentaire  ou  infectieuse.  Il  se  traduit 
avant  tout  par  une  anorexie  invincible,  une  dénu¬ 
trition  progressive  et  par  des  symptômes  digestifs, 
vomissements  ou  diarrhée,  qui  sont  eux-mêmes 
contingents. 

L’indication  majeure  est  de  restaurer  l’.état 
général,  et  d’assurer  la  reprise  des  forces  et  du 
poids.  Il  faut  nourrir  l’enfant.  Il  faudrait  même 
lui  donner  une  ration  de  réparation.  C’est  à  quoi 
on  s’essaye  sans  aucun  succès,  malgré  la  prescrip¬ 
tion  des  régimes  les  mieux  établis.  C’est  qu’ici  la 
dyspepsie  gastrique  prime  la  dyspepsie  intestinale 
et  même  la  dénutrition.  Nul  progrès  dans  quelque 
sens  ne  sera  possible,  tant  que  l’on  n’obtiendra 
pas  la  suppression  de  la  stase  gastrique.  Le  véri¬ 
table  traitement  consiste  en  des  lavages  d’esto- 

(i)  Finkelsxein,  Traité  Die  Magenatonie,  p.  675. 
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mac  suivis  de  repas  multiples  assez  réduits  pour 
ne  jamais  excéder  la  quantité  que  l’organe  peut 
maîtriser  sans  stase.  Si  la  rétention  gastrique  tend 
à  se  reproduire,  la  rechute  est  proche.  Soigner 
de  tels  enfants  est  une  tâche  laborieuse,  toute  de 
patience,  carie  petit  malade  n’estindemne  qu’après 
plusieurs  mois. 

Ce  cas  est  le  cas  extrême,  mais  il  nous  indique 
avec  netteté  que  dans  le  traitement  de  certains 
états  à  sémiologie  intestinale  prédominante,  le 
traitement  doit  s’inspirer  du  trouble  gastrique 
qui,  pour  dissimulé  qu’il  soir,  n’en  e.st  pas  moins 
le  maître  symptôme. 

Diarrhées  du  grêle.  —  Les  faits  sont  ici 
plus  complexes  dans  leur  mécanisme,  plus  graves 
dans  leur  expression  clinique.  Aiguë  épisodique, 
et  a  fortiori  chronique  de  long  cours,  la  diarrhée 
ne  va  pas  sans  des  troubles  sérieux  de  l’état  géné¬ 
ral.  L’absorption  est  profondément  troublée,  les 
réserves  de  l’organisme  ne  peuvent  se  reconstituer, 
et  la  croissance  s’arrête,  l’organisme  tend  même  à 
s’apprauvrir,  les  bilans  sont  déficitaires  et  le  petit 
malade  incline  vers  l’hypotrophie  prononcée  et 
l’athrepsie.  Il  suffit  de  peu  de  chose  pour  que  les 
grands  mécanismes  régulateurs  de  la  composition 
des  tissus  et  des  humeurs,  de  l’équilibre  acide- 
base,  de  la  sécrétion  _  urinaire,  de  la  circulation 
soient  eux-mêmes  eii  défaut  :  l’état  toxique  cho¬ 
lériforme  compromet  alors  gravement  une  situa¬ 
tion  déjà  précaire. 

Dans  ces  faits  il  y  a  donc  à  considérer  un  pro¬ 
blème  d’état  digestif  et  un  problème  d’état  géné¬ 
ral  qui  ne  sont  pas  sans  retentir  profondément 
l’un  sur  l’autre  (2). 

Le  problème  digestif  a  trait  avant  tout  à  la 
composition  du  imüieu  intestinal.  La  dominante 
paraît  être  une  viciation  des  actes  digestifs  teUe 
qu’une  masse  de  résidus  alimentaires  échappe 
à  l’action  des  sécrétions  digestives,  et  fournisse  un 
milieu  particulièrement  favorable  à  la  végétation 
des  germes  intestinaux.  Ceux-ci,  normalement 
confinés  dans  les  segments  inférieurs,  terminaison 
du  grêle,  cæco-côlon,  envahissent  de  proche  en 
proche  les  segments  supérieurs  duodéno-jéju- 
naux  normalement  stériles  (Moro,  Adam,  Bes- 
sau).  Les  produits  dérivés  de  l’attaque  bactérienne 
des  aliments  contribuent  peut-être  à  empêcher 
l’action  déjà  déficitaire  des  sécrétions  digestives  ; 
peut-être,  résorbés  par  la  muqueuse,  exereent-ils 
sur  l’organisme  une  action  toxique-—^  c’est  un 
point  toujours  en  discussion  ;  —  à  coup  sûr  ils 
irritent  très  fortement  l’intestin,  et  tout  particu¬ 
lièrement  ses  segments  supérieurs  très  sensibles  à 

(2)  Meyer  et  Nassau,  Die  SaugUngsemahrung,  1930; 
p.  132- 


J.  CATHALA,  A.  BOSQUET.  LES  DIARRHÉES  DU  NOURRISSON  365 


leur  égard.  l,a  musculeuse  réagit  par  un  j^éristal- 
tisme  intense,  d’où  la  diarrhée,  ou  se  paralyse, 
d’où  les  crises  de  ballonnement  avec  atonie  intes¬ 
tinale  et  ébauche  d’intoxication.  l,a  muqueuse 
réagit  par  l’hypersécrétion  de  sérosités  albumi¬ 
neuses,  qui  contribuent  à  entretenir  le  flux  intes¬ 
tinal  et  la  diarrhée.  On  conçoit  que  dans  ces  états 
fermentations  et  putréfactions  pathologiques  puis¬ 
sent  s’exercer.  Mais  il  y  aurait  illusion  à  croire 
que  ces  deux  processus  soient  antagonistes.  Il 
semble  bien  démontré  que  les  mêmes  germes,  et 
en  particulier  les  colibacilles  (i)  normaux  de  l’in¬ 
testin,  puissent  attaquer  les  dérivés  protéiques  et 
faire  fermenter  les  hydrates  de  carbone.  l,es  deux 
actions  peuvent  être  concomitantes,  du  moins  se 
succéder  avec  une  très  grande  rapidité,  et  l’équi¬ 
libre  aussi  instable  des  fermentations  et  des  putré¬ 
factions  ne  peut  être  efficacement  combattu  que 
par  une  diète  qui  satisfasse  à  ces  deux  conditions 
en  apparence  contradictoires,  d’être  tout  à  la  fois 
antifermentative  et  antiputride. 

Finkelstein,  suivant  en  cela  l’enseignement  de 
Bokay,  met  l’accent  principal  sur  la  nocivité  des 
acides  dérivés  de  la  fermentation  microbienne  des 
sucres.  Or  de  tous  les  suc  res  le  plus  fermentescible 
est  précisément  le  sucre  de  lait,  le  lactose.  Il 
paraît  donc  évident  que  le  lait  en  nature  convien¬ 
dra  très  mal  à  ces  états,  d’autant  que  le  lait  est 
un  aliment  très  riche  en  graisses,  et  s’il  ne  semble 
pas  que  les  graisses  puissent  être  directement  atta¬ 
quées  par  les  agents  de  la  flore  intestinale,  il  est 
par  contre  établi  que  la  présence  des  graisses  dans 
l’intestin  exagère  fermentations  ou  putréfactions, 
selon  que  prédominaient  celles-ci  ou  celles-là. 

Il  y  a  donc  indication  à  un  lait  modifié,  lait 
maigre,  et  lait  dans  lequel  le  taux  du  lactose  aura 
été  préalablement  réduit. 

Ces  inconvénients  du  lait  sont  sans  doute 
beaucoup  moindres,  quand  on  peut  donner  du  lait 
de  femme  ;  mais,  même  dans  ce  cas  en  apparence 
privilégié,  on  compte  des  échecs.  Le  lait  de  femme 
n’est  pas  toujours,  du  moins  d’emblée,  le  meilleur 
régime  pour  un  nourrisson  aux  prises  avec  une 
diarrhée  grave.  Il  va  sans  dire  qu’à  la  convales¬ 
cence  il  reste  et  de  beaucoup  supétieur  à  tous 
autres  laits  de  régime. 

Avant  d’entrer  dans  le  détail  du  régime,  que  les 
notions  physio-pathologiques  précédentes  sem¬ 
blent  indiquer,  il  convient  de  s’arrêter  à  un  autre 
aspect  de  la  même  question. 

Si  les  germes  d’auto-infection  inte.stinale  ont 
pris  le  pas  sur  les  ferments  digestifs,  c’est,  sans 
doute,  que  l’alimentation  du  petit  malade  ne  lui 


convenait  pas,  c’est  aussi  que  ces  ferments  étaient 
de  quelque  manière  déficients  en  quantité,  ou  en 
qualité.  Et  de  cette  notion  découlent  des  indica¬ 
tions  thérapeutiques  importantes. 

L’insuffisance  sécrétoire  de  l’intestin  et  des 
glandes  annexes  se  montre  dans  des  circonstances 
très  nombreuses.  Infection  intercurrente,  coup  de 
froid,  coup  de  chaleur,  actions  nerveuses,  colère, 
frayeur,  tous  ces  facteurs  n’agissent  que  transi¬ 
toirement.  Mais  surtout,  agissent  de  façon  durable 
toutes  les  causes  de  fléchissement  de  l’état  général 
ou  d’épuisement  précoce  des  réserves  :  au  premier 
rang  viennent  la  débilité  congénitale  et  les  héré¬ 
dités  dystrophiantes,  les  infections  chroniques 
telles  que  syphilis  conceptionnelle  ou  tuberculose, 
et  les  infections  banales  récidivantes  du  cavum, 
de  l’oreille  moyenne,  des  voies  aériennes,  du  tégu¬ 
ment  ;  pour  beaucoup  de  bébés  nés  vigoureux 
l’atteinte  générale  et  l’insuffisance  des  glandes 
digestives  sont  fonction  de  la  mauvaise  hygiène 
et  de  la  mauvaise  alimentation,  de  l’acurie,  sui¬ 
vant  l’énergique  expression  de  Variot. 

L’insuffisance  glandulaire  transitoire  n’est 
qu’un  épisode  et  mérite  à  peine  qu’on  s’y  arrête. 

L’insuffisance  permanente  est  cliniquement 
plutôt  suspectée  que  démontrée,  encore  moins 
localisée.  Le  certain  est  que,  dans  l’état  actuel 
des  choses,  les  essais  d’opothérapie  digestive  ne 
donnent  guère  de  résultats. 

Le  problème  est  par  tous  moyens  de  restaurer 
l’état  général  pour  que  l’activité  fonctionnelle 
organique  se  relève. 

Dans  cet  ordre  d’idées  tout  est  utile,  en  fait 
d’hygiène  :  air,  lumière,  petits  soins,  rayons  ultra¬ 
violets,  vitamines.  Certaines  pratiques  semblent 
parfois  merveilleusement  efficaces,  sans  que  nous 
so3'ons  pleinement  éclairés  sur  leur  mode  d’action. 
Les  injections  de  sérum  marin  ont  eu  leur  vogue, 
peut-être  excessive,  puis  leurs  éclipses.  On  s’y 
attachait  moins,  quand  on  vor-ait  en  elle  avant 
tout  un  moyen  de  réhj'dratation,  car  ces  hypo- 
threpsiques  ne  sont  pas  en  général  des  déslu’dratés. 
Aujourd’hui,  mieux  éclairés  sur  l’importance  de 
l’équilibre  minéral  de  l’organisme  pour  le  bon 
fonctionnement  du  cœur,  des  reins,  des  paren¬ 
chymes  glandulaires,  on  revient  plus  volontiers 
à  une  pratique  que  la  métaphysique  avait  ima¬ 
ginée  et  que  l’empirisme  avait  justifiée. 

Dans  le  service  de  M.  Nobécourt  (2),  nous  avons 
vu  de  brillants  succès  obtenus  par  les  injections 
d’extrait  thyroïdien  à  des  doses  qui  paraissent 
déconcertantes:  2,  5, 10  centigrammes  à  des  bébés 

(2)  P.  Nobécourt  et  Max  I.évy,  Les  injections  d’extrait 
thyroïdien  à  hautes  doses  dans  certaines  cachexies  des  nour¬ 
rissons  {Soc.  de  pédiatrie,  9  février  1926). 


(i)  SCHiPF  et  Caspari,  hc.  cit. 
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de  3  et  4  kilos,  et  cela  avec  une  parfaite  tolérance, 
alors  que  rien  ne  permettait  d’envisager  une  insuf¬ 
fisance  thyroïdienne.  I,es  injections  de  sérum 
glucosé  insuliné  sont  pratiquées  dans  les  mêmes 
circonstances,  avec  parfois  des  succès. 

Il  va  sans  dire  que  dans  les  insuffisances  sécré¬ 
toires  infectieuses  le  traitement  patient  des  infec¬ 
tions  locales,  éventuellement  le  traitement  de  la 
syphilis  sont  au  premier  plan,  des  préocaipations 
quotidiennes. 

Chez  ces  dystrophiques  diarrhéiques,  dans  cer¬ 
tains  cas,  mais  dans  certains  cas  seulement,  une 
anémie  grave  contribue  à  la  faillite  de  l’organisme. 
Chose  curieuse,  mais  qui  se  conçoit,  des  transfu¬ 
sions  vraies  permettent  quelquefois  de  remonter 
la  pente  de  l’athrepsie,  nous  en  avons  été  témoins 
deux  fois  ces  temps  derniers  chez  des  athrepsi- 
ques  mourants,  qui  à  trois  mois  atteignaient  tout 
juste  3  kilos. 

Si  nous  avons  détaillé  tout  ceci  et  qui  e.st 
d’importance,  il  reste  cependant  que  la  ressource 
principale  pour  restaurer  un  organisme  en  perdi¬ 
tion  est  à  chercher  dans  le  régime.  Tous  les  pé¬ 
diatres  sont  d’accord,  il  faut  un  régime  large,  tous- 
manifestent  une  particulière  crainte  de  l’inani¬ 
tion  thérapeutique.  Ils  coasidèrent  plus  volon¬ 
tiers  l’état  général  que  les  troubles  digestifs. 
Mais  pour  répondre  à  cette  indication  fondamen¬ 
tale  faut-il  encore  rester  dans  les  limites  de  la  tolé¬ 
rance  digestive  en  recourant  aux  aliments  médi¬ 
caments  dont  la  composition  e.st  le  mieux  adaptée 
aux  conditions  anormales  du  milieu  intestinal. 

Pour  débarrasser  l’intestin  des  résidus  qui 
fermentent,  pour  calmer  le  péristaltisme  et 
l’hypersécrétion  de  liquides,  origine  de  putréfac¬ 
tions  secondaires,  les  régimes  de  restriction  con¬ 
viendraient  :  diète  hydrique,  préparations  fai¬ 
blement  amylacées,  eau  de  riz,  décoction  de 
céréales,  bouillon  de  légumes.  Mais  il  s’agit  là 
de  préparations  dont  la  valeur  alibile  est  extrême¬ 
ment  faible,  qui  ne  pourraient  être  de  façon 
quelque  peu  durable  l’aliment  exclusif  sans  danger 
d’une  grande  dépression  des  forces,  d’un  affaiblis¬ 
sement  de  l’activité  des  dia.stases  digestives,  après 
quoi  la  réalimentation  serait  encore  plus  malaisée. 
Il  faut  donc  prescrire  une  diète  dont  la  valeur 
énergétique  ne  soit  pas  négligeable  et  qui  jouisse 
de  la  double  propriété  d’être  antifermentative  et 
antiputride. 

Nous  avons  trois  solutions  principales  :  les 
bouillies  de  babeurre,  le  régime  dit  des  trois  tiers 
de  Terrien,  les  régimes  à  base  de  caséinate  de 
chaux  (lait  albumineux,  larosan). 

Tes  bouillies  de  babeurre,  et  de  façon  plus  géné¬ 
rale  les  laits  acides  (kéfir,  yoghourt)  ont  l’avan¬ 


tage  d’être  des  régimes  maigres  —  nous  avons  vu 
qu’il  y  avait  indication  à  restreindre  les  graisses  ;  — 
la  quantité  de  lactose  fermentescible  y  est  réduite 
par  la  fermentation  préalable,  et  la  faible  quantité 
d’amidon  qui  entre  dans  les  soupes  de  babeurre 
exerce  une  action  nettement  antiputride,  et  rela¬ 
tivement  peu  propice  aux  fermentations  ;  d’après 
M.  Marfan,  l’albumine  du  lait  se  trouve  dans  un 
état  de  division  et  peut-être  de  prédigestion  favo¬ 
rable  à  l’attaque  par  des  diastases  même  appau¬ 
vries.  Ta  qualité  acide  du  régime  favorise  sans 
doute  la  mise  en  train  de  la  sécrétion  gastrique. 
Enfin,  fait  d’expérience  important,  le  babeurre 
alcalinise  les  selles.  De  fait,  le  babeurre  réussit 
souvent.  Cependant  il  ne  faut  pas  méconnaître 
que  les  laits  acides  sont  quelquefois  mal  tolérés 
par  l’intestin  et  que  certains  enfants  manifestent 
à  leur  égard  une  répugnance  difficile  à  vaincre. 

Quand  la  diarrhée  persiste  au  babeurre,  et  même 
augmente,  il  y  a  indication  formelle  à  venir  aux 
régimes  à  base  de  caséinate  de  chaux. 

Te  régime  des  trois  tiers  de  Terrien  (i)  est  un 
régime  de  réalimentation  progressive  après  la 
diète  amylacée.  Dans  la  formule  initiale  de  Terrien 
on  donnait  un  mélange  à  parties  égales  de  bouillon 
de  légumes,  de  bouillie  maltée  et  de  lait  caillé. 
Te  principe  est  en  somme  de  donner  un  régime 
maigre,  comportant  des  hydrates  de  carbone  sous 
la  forme  tfès  peu  fermentescible  d’un  mélange 
de  dextrine  et  de  maltose,  et  renfermant  en  quan¬ 
tité  progressivement  accrue  les  albumines  du 
lait. 

On  fait  subir  à  cette  formule  toutes  les  varia¬ 
tions  désirables  en  commençant  par  des  bouillies 
maltées  à  l’eau,  puis  au  tiers  de  lait,  dans  les¬ 
quelles  on  incorpore  des  quantités  progressives 
de  kéfir  ou  de  yoghourt. 

Quand  la  persistance  d’une  diarrhée  acide  vio¬ 
lente  indique  l’excès  des  fermentations,  on  peut 
avec  grand  bénéfice  recourir  aux  préparations 
de  caséinate  de  chaux.  Te  grand  avantage  du 
caséinate  de  chaux  est  d’être  très  peu  putréfiable, 
tout  en  exerçant  une  très  forte  action  antifermen¬ 
tative.  T’inconvénient  est  de  prédisposer  aux 
selles  de  savons.  C’est  donc  un  régime  qui  convien¬ 
drait  très  mal  pour  le  traitement  de  la  dyspepsie 
du  lait  à  selle  mastic,  et  pour  les  diarrhées  com¬ 
munes  qui  compliquent  cet  état.  Il  réussit  par 
contre  très  souvent  dans  les  diarrhées  acides  du 
grêle,  lorsque  les  autres  régimes  avaient  éclioué. 
On  peut  prescrire  simplement  une  solution  à 
3  p.  100  de  larosan  dans  une  décoction  de  céréales 

(i)  15.  Turrien,  Alimentatiou  du  nourrisson.  • —  R.  M.'v- 
.  THIEU,  I,e  ni.-ilt.  Étude  historique  et  tliérapeutique  {Le  Nour¬ 
risson,  mai  1934). 
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(eau  de  riz,  eau  d’orge)  dans  laquelle  on  incorpo¬ 
rera  peu  à  peu  des  quantités  croissantes  de  lait¬ 
ues  préparations  précédentes  sont  mieux  prises 
quand  elles  sont  sucrées.  Dans  la  règle,  le  sucre  de 
ménage  est  bien  toléré  et  ne  donne  pas  lieu  à  des 
fermentations  excessives.  Dans  les  cas  très  rebelles 
on  pourrait  sucrer  les  bouillies  avec  le  sucre  de 
Soxlrlet  (dextrine-maltose)  infermentescible. 

De  lait  au  calcia  (i)  (Moll)  fournit  une  solution 
dans  l’ensemble  très  superposable  à  celles  que 
nous  indiquons.  Il  a  les  mêmes  indications  que  le 
lait  albumineux  de  Finkelstein  dont  les  auteurs 
de  langue  allemande  disent  grand  bien,  alors 
qu’il  n’est  guère  utilisé  en  France. 


Diarrhées  irritatives. —  A  côté  des  diarrhées 
proprement  dyspeptiques,  il  reste  un  nombre 
assez  important  de  faits  dans  lesquels  la  diarrhée 
se  produit  sans  que  le  tube  digestif  soit  le  siège 
de  désordres  importants  nécessitant  la  prescrip¬ 
tion  de  régimes  spéciaux.  Bien  plus,  à  surestimer 
le  symptôme,  on  risquerait  d’en  venir  à  des  régimes 
déséquilibrés  ou  à  des  formules  de  sous-alimenta¬ 
tion.  De  mieux  est  de  considérer  la  diarrhée 
comme  le  symptôme  réactionnel  d’une  affection 
extradigestive.  C’est  celle-ci  qu’il  faut  traiter^ 
sans  recourir  à  un  régime  spécial. 

On  a  souvent  l’occasion  d’observer  le  fait,  quand 
un  enfant  en  bonne  condition  générale  fait  une 
petite  maladie  infectieuse  aiguë  :  rougeole,  adé- 
noïdite  aiguë,  otite,  furoncle.  De  début  est  souvent 
marqué  par  une  courte  diarrhée.  Sans  rien  changer 
au  régime,  tout  au  plus  en  augmentant  légèrement 
le  coupage  des  biberons,  et  en  restreignant  quelque 
peu  la  ration,  on  voit  tout  s’amender  en  même 
temps  que  la  fièvre  tombe. 

M.  Ribadeau-Dumas,  qui  avec  Fouet  (2) 
insistait  sur  les  besoins  alimentaires  de  l’enfant 
infecté,  signalait  à  nouveau  avec  Rault  l’oppo¬ 
sition  entre  la  bénignité  relative  au  point  de 
vue  digestif  et  nutritif  des  primo-infections, 
et  la  ténacité,  la  sévérité  de  ces  mêmes  troubles 
au  cours  des  réinfections. 

Ces  diarrhées  réactionnelles  pures  non  dyspepti¬ 
ques  rentrent  dans  le  groupe  pathogénique  des 
diarrhées  irritatives  de  Finkelstein. 

(1)  I,ESNÉ  et  G.  Dreyfus-Sée,  1,’utiUsation  du  lait 
calcique  dans  la  diététique  de  la  première  .enfance  (Soc.  de 
pédiatrie,  ii  juillet  1933). 

(2)  Ribadeau-Dumas  et  Fouet,  Importance  du  facteur 
alimentaire  dans  le  traitement  des  Infections  [Le  Nourrisson, 
192.'),  n”  3).  —  M.  Guédé,  D’alilnentation  dans  les  infections 
du. nourrisson  {Thèse  Paris,  1932).  —  Ribadeau-Dumas  et 
Rault,  Infection  et  réinfection  chez  le  nourrisson  (Le  Nour¬ 
risson,  murs  1933). 


Diarrhées  d’inanition  et  de  carence.  — 
De  même  auteur  insiste  sur  l’importance  des  diar¬ 
rhées  d’inanition  ou  de  carence  —  dont  à  son  juge¬ 
ment  les  pédiatres  ne  tiennent  pas  un  compte  suf¬ 
fisant. 

Chacun  sait  que  l’hypo-alimentation  globale 
prolongée  conduit  à  la  diarrhée.  On  imagine  faci¬ 
lement  que  certaines  de  ces  diarrhées  relèvent 
d’une  insuffisance  sécrétoire  des  glandes  digestives 
—  à  quoi  conduit  l’inanition  —  et  que  d’autres 
sont  des  diarrhées  nervo-motrices  pures  :  véri¬ 
tables  crises  d’hyperpéristaltisme  provoquées 
chez  le  bébé  affamé  par  l’exaltation  de  l’irritabi¬ 
lité  réflexe  de  son  système  nerveux.  De  seul  trai¬ 
tement  est  de  revenir  progressivement  mais  rapi¬ 
dement  à  la  ration  nécessaire. 

On  a  souvent  l’occasion  de  voir  de  tels  faits 
dans  les  familles  très  scrupuleuses,  et  facilement 
anxieuses.  Souvent  le  bébé  avait  des  selles  vertes 
au  sein.  On  a  essayé  de  le  sevrer.  Mais,  jugeant 
son  intestin  «  délicat  »,  on  a  adopté  une  diète 
beaucoup  trop  courte.  Après  quelques  jours  la 
diarrhée  a  repris.  Bien  loin  d’élargir,  on  a  rétréci 
encore  la  ration.  Aujourd’hui  l’enfant  est  au 
bouillon  de  légumes  depuis  plusieurs  jours  et  la 
diarrhée  continue  de  plus  belle.  C’est  ce  qu’il  ne 
faut  point  croire  sur  parole,  mais  jugeant  sur 
l’amaigrissement  du  bébé  qui  crie  en  se  rongeant 
les  poings,  se  faire  présenter  les  couches  et  recon¬ 
naître  le  caractère  méconial  d’évacuations  brunes 
ou  vertes,  glaireuses,  collantes,  ne  contenant 
aucun  résidu  fécal,  et  qui  sont  des  selles  de  jeûne. 

D’hypo-alimentation  partielle,  le  simple  désé¬ 
quilibre  de  la  ration  suffit  à  provoquer  de  la  diar¬ 
rhée  chez  le  nourrisson.  C’est  ce  qu’apprend  la 
diarrhée  des  enfants  qui  prennent  un  lait  insuf¬ 
fisamment  coupé  ou  insuffisamment  sucré.  Cer¬ 
tains  ont  de  la  diarrhée  avec  un  lait  sucré  à  3  p.  100 
qui  n’en  ont  plus  si  on  augmente  le  sucrage  à  5,  6, 
8  et  10  p.  100.  Un  lait  trop  écrémé,  trop  pauvre  en 
graisse  contribue  à  donner  aux  selles  un  aspect 
trop  liquide,  faute  d’acides  gras  permettant  le 
collage  des  matières  par  des  savons.  Il  faut  voir 
sans  doute  dans  ce  fait  l’origine  de  l’aspect  anor¬ 
mal  des  selles  de  babeurre.  Si  les  graisses  sont  mal 
tolérées  par  les  petits  dyspeptiques  auxquels  con¬ 
viennent  des  régimes  maigres,  ce  serait  cependant 
une  grave  erreur  de  penser  que,  même  au  point 
de  vue  digestif,  elles  peuvent  être  impunément 
soustraites  au  régime  de  l’enfant  normal. 

Des  carences  de  vitamines  s’accompagnent  sou- 
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vent  de  diarrhée  épisodique.  C’est  ce  que  chacun 
sait  aujourd’hui. 


De  l’étude  précédente  essentiellement  pratique 
nous  voudrions  tirer  cette  conséquence,  à  nos  yeux 
très  importante,  que  la  clinique  du  nourrisson 
ne  peut  se  limiter  à  la  constatation  de  quelques 
signes  toujours  les  mêmes.  On  n’écrirait  sans 
doute  plus  aujourd’hui  que  les  gastro-entérites 
des  nourrissons  relèvent  de  la  «  méthode  des  muta¬ 
tions  lactées  ». 

L’analyse  des  symptômes  et  de  leurs  conditions 
de  production  dans  chaque  cas  particulier  doit 
conduire  le  médecin  à  un  effort  d’interprétation 
physiologique,  et  c’est  là  seulement  qu’il  peut 
trouver  un  point  d’appui  à  sa  thérapeutique.  Que 
trop  souvent  un  tel  raisonnement  soit  précaire, 
contredit  par  l’évolution  du  cas,  et  qu’ü  faille 
donc  d’un  jour  à  l’autre  le  réformer  en  tout  ou  en 
partie,  c’est  ce  qui  n’est  que  trop  certain.  Mais 
comment  ferons-nous  mieux  aujourd'hui  devant 
ce  bébé,  si  nous  n’avons  pas  du  moins  essayé  de 
comprendre  pourquoi  le  régime  d’hier  n’a  pas 
convenu  ? 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  paralysie  diphtérique  expérimentale. 

G.  Ramon,  R.  Debré  et  Uhry  [Annales  de  l’Institut 
Pasteur,  janvier  1934)  pensent  qu’on  peut  déterminer 
chez  l'animal  (le  chien  et  surtout  le  cobaye)  une  paralysie 
diphtérique  dont  l'allure  clinique  et  l'évolution  ressem¬ 
blent  de  très  près  aux  faits  observés  en  clinique  humaine. 
Suivant  la  dose  injectée,  on  provoque;  soit  une  paralysie 
localisée  qui  apparaît  après  une  longue  incubation,  rétro¬ 
cède  et  finit  par  guérir,  soit  une  paralysie  généralisée 
qui  peut  guérir  ou  se  terminer  par  la  mort  après  des  acci¬ 
dents  cardio-respiratoires.  Pour  réaliser  à  coup  sûr  ce 
dispositif  expérimental,  U  convient  d'employer  une  toxme 
diphtérique  dont  l'activité  a  été  réduite.  Des  effets  pro¬ 
duits  sont  liés  rigoureusement  à  la  dose  de  poison  injecté 
et  nullement  à  la  nature  des  composants  hypothétiques 
de  la  toxine  diphtérique.  C'est  le  filtrat  toxique  qui  est 
responsable  des  paralysies  diphtériques  et  de  toutes  les 
lésions  et  troubles  liés  à  la  diphtérie.  D'injection  de  cette 
toxine  atténuée  détermine  chez  l'animal  à  la  fois  des  para¬ 
lysies  et  le  développement  de  l'immunité.  Quand  la  para¬ 
lysie  apparaît  et  durant  son  extension,  le  sang  de  l’animal 
peut  être  riche  en  antitoxine.  Iva  fixation  de  la  toxine 
sur  le  tissu  nerveux  est  rapide,  s'opère  dès  les  premières 
heures  qui  suivent  l'injection.  Dans  les  conditions  d'expé¬ 
riences  réalisées,  l'injection  d’antitoxine  n’a  eu  de  pouvoir 
préventif  vis-à-vis  de  l'établissement  des  paralysies  que 
si  cette  injection  avait  été  pratiquée  dans  les  dix  heures 
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qui  suivent  l'injection  de  la  toxine.  Passé  ce  délai,  quelle 
que  soit  la  dose  de  sérum  et  son  mode  d’injection,  son 
action  reste  nulle;  le  sérum  n’aurait  donc  sur  la  paralysie 
aucun*  pouvoir  curatif.  Des  divers  essais  thérapeutiques 
tentés  contre  les  paralysies  expérimentales  ont  échoué  ; 
le  seul  traitement  possible  est  préventif  et  consiste  dans 
l'injection  très  précoce,  bien  avant  les  premiers  phéno¬ 
mènes  paralytiques,  d'une  dose  suifisante  de  sérum  anti¬ 
diphtérique. 

JEAN  DEREbouli.ET. 

Hérédité  et  préservation  de  ia  race. 

De  problème  de  l’amélioration  de  l'espèce  humaine  se 
trouve  rarement  étudié  par  les  médecins  français.  Il  est 
au  contraire  à  l’ordre  du  jour  en  Allemagne  où  l’on  cherche 
à  donner  des  bases  scientifiques  à  certaines  des  préoccu¬ 
pations  d'Hitler.  S'TiCKER  [Münch.  med.  Woch.,  8  et 
15  décembre  I933.n““49  et  50),  après  un  rappel  historique 
des  eornmandements  que  l'on  retrouve  dans  diverses 
religions,  précise  les  interdictions  qu’il  voudrait  voir 
imposées  pour  certaines  unions;  et  il  faut  bien  recon¬ 
naître  que  si  certaines  d’entre  elles  nous  paraissent  exces¬ 
sives,  plusieurs  des  règles  souhaitées  ne  sont  pas  sans 
apparence  de  raison  ;  si  les  éleveurs  se  donnent  tant  de 
mal  pour  l’amélioration  de  diverges  races  d'animaux,  il 
est  bien  certain  que  l’espèce  humaine  vaut  bien  la  peine 
qu’on  évite  tout  au  moins  sa  dégénérescence. 

Parmi  les  interdictions  qu’imposent  aux  Hindous  les 
lois  de  Manou  et  de  Vischnou,  il  en  est  qui  nous  font  sou¬ 
rire  :  telle  l’interdiction  d’épouser  une  femme  rousse  ; 
Sticker  rappelle  cependant  qu’il  est  aujourd’hui  bien 
connu  que  les  roux  font  facilement  des  formes  graves  de 
tuberculose.  Il  est  vrai  qu’il  ajoute  que  les  races  blondes 
aux  yeux  clairs  —  races  nordiques  —  ont  une  vitalité 
plus  grande  que  les  races  aux  cheveux  et  aux  yeux  foncés 
et  que  ces  dernières  contribuent  pour  une  large  part  à 
remplir  les  prisons  et  les  asiles,  dans  les  pays  Scandinaves. 

D'auteur  s’élève  également  contre  l’opinion  des  ency¬ 
clopédistes  du  XYino  siècle,  d’après  lesquels  la  mauvaise 
ou  la  bonne  éducation  sont  entièrement  responsablés  de 
la  qualité  morale  ultérieure  des  individus  ;  il  s’appuie  au 
contraire  sur  les  afifirmations  des  prophètes  juifs  pour 
considérer  que  l’hérédité  est  tout,  et  que  la  valeur  des 
différentes  races  est  très  inégale.  De  nombreux  exemples 
sont  pris  dans  l’histoire  de  tous  les  peuples  pour  étayer 
la  thèse  de  l’hérédité  de  certaines  qualités  ou  de  certains 
troubles  psychiques.  Il  attribue  la  décadence  d’Athènes 
et  de  Rome  à  l’apport  malheureux  de  sang  d’esclaves, 
de  peuples  sauvages,  de  nègres,  de  Sémites  et  de  Mongols. 

Il  est  aisé  de  deviner  les  conclusions  auxquelles  aboutit 
Sticker  :  faut-il  permettre  plus  longtemps  des  concep¬ 
tions  non  surveillées,  ou  faut-il  poser  les  règles  d’une 
sévère  hygiène  de  race  ?  Natmrellement  la  question  de  la 
supériorité  évidente  de  la  race  allemande  n’est  pas  un 
instant  discutée  :  du  moment  qu’il  paraît  prouvé  que 
des  unions  ne  débordant  pas  la  race  aboutissent  à  en 
exagérer  les  qualités,  il  faut  interdire  toute  union  étran¬ 
gère.  D’exagération  possible  des  défauts  n’est  même  pas 
envisagée,  pas  plus  d’ailleurs  que  la  pureté  d’origine  de 
la  race  allemande  qui  aurait  bien  cependant  mérité 
d’être  étudiée  dans  rm  article  aussi  documenté. 

M.  PO'CfMAIEI.OUX. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIDDIÈRB. 
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QUATRE  CAS 

D’ATAXIE  CÉRÉBELLEUSE 
AIGUE 

PAR  LES  DOCTEURS 

FRIBOURG-BLANC  et  GAUTHIER 

-  uu  Val-de-Gracc.  du  Val-dc-Grûcc, 

IvC  syndrome  de  l’ataxie  aiguë  a  fait,  au  cours  de 
ces  dernières  années,  tant  en  France  qu’à  l’étran¬ 
ger,  l’objet  de  publications  importantes,  parmi  les¬ 
quelles  on  relève,  seulement  en  France,  les  travaux 
de  Claude  et  Schæffer,  de  Guillain,  Fa;roche  et 
F'rançais,  A.  Crucliet,  Souques  et  Alajouanine, 
Courtois-Suffit,  Schæffer  et  Garnier,  la  thèse  de 
Gecourt  et  ses  publications  ultérieures,  et  l’excel¬ 
lent  rapport  de  Garcin  sur  les  ataxies,  au  Congrès 
de  Rabat  en  1933. 

Quelle  qu’en  soit  la  cause,  qu’elle  survienne 
comme  complication  d’une  maladie  infectieuse 
classée,  qu’elle  ait  une  cause  toxique  ou  trauma¬ 
tique  ou  qu’elle  ait  l’allure  d’une  maladie  primi¬ 
tive,  l’ataxie  aiguë  est  caractérisée  par  la  brusque¬ 
rie  de  son  début.  En  quelques  jours  elle  atteint 
son  plein  développement,  se  traduisant  par  une 
symptomatologie  cérébelleuse  en  général  des  plus 
accentuée,  du  nystagmus,  des  vertiges  intenses, 
contrastant  avec  une  intégrité  fréquente  de  la 
motilité  et  de  la  force  musculaire. 

Malgré  le  caractère  dramatique  du  tableau 
clinique,  la  guérison  de  l’ataxie  aiguë  primitive 
est  habituelle.  Toutefois  Guillain  et  Decourt  ont 
formulé,  au  sujet  de  l’avenir  des  malades  atteints 
d’ataxie  aiguë  de  Leyden,des  réserves  relatives  à  la 
possibilité  de  l’évolution  ultérieure  chez  ces 
sujets  d’une  sclérose  en  plaques,  dont  elle  n’aurait 
été  que  la  première  manifestation. 

Ayant  pu  récemment  observer  quatre  malades 
atteints  d’ataxie  aiguë,  nous  avons  cru  pouvoir 
rapporter  leurs  observations  et  les  quelques  com¬ 
mentaires  qu’elles  nous  ont  paru  comporter. 


lya  première  concernait  une  infirmière  âgée  de  -cin¬ 
quante-cinq  ans,  atteinte  depuis  quelques  mois  des 
troubles  de  la .  ménopause .  Elle  n’avait  ni  syphilis,  ni 
aucun  antécédent  personnel  ou  héréditaire  important. 

Dans  les  derniers  jours  de  juillet  1931,  elle  avait  eu  un 
brusque  dérobement  des  jambes  qui  l'avait  inquiétée, 
mais  qui  avait  été  sans  lendemain. 

Le  30  août  était  apparu  un  tremblement  involontaire 
des  mains,  gênant  l’écritnre,  qui  s'exagéra  les  jours  sui- 

Le  8  septembre,  quand  cette  malade  fut  hospitalisée 
dans  notre  service,  elle  présentait  les  signes  d'un  syndrome 
N»  45.  —  jo  Novembre  1934- 


cérébelleux  très  marqué,  avec  tremblement  permanent 
à  grandes  oscillations  des  deux  membres  sui)érieurs, 
nettement  exagéré  par  les  mouvements  volontaires  (type 
sclérose  en  plaques),  — un  tremblement  de  la  tête  à  forme 
de  .secouemeiits  rapides,  —  des  oscillations  nystagmique  •; 
horizontales  des  globes  oculaires  constantes,  exagérées 
par  les  tentatives  de  fixation  du  regard,  sans  diplopie, 
ni  photophobie. 

La  marche  et  la  station  debout,  encore  praticables 
quoique  incertaines,  deux  jours  auparavant,  étaient  impos¬ 
sibles.  Il  existait  des  vertiges  intenses,  réveillés  même 
par  toute  tentative  de  mobilisation  de  la  malade  dans 
son  lit. 

Ehyjjermétrie  et  la  dysmétrie  étaient  très  accentuées 
aux  membres  supérieurs,  mais  il  n')’  avait  ni  incoordi¬ 
nation,  ni  tremblement  aux  membres  inférieurs.  I,a 
perturbation  motrice  des  membres  supérieurs  était 
telle  qu'elle  ne  permettrait  pas  l'appréciation  nette  des 
résultats  de  la  diadococinésie.  Les  réflexes  étaient  vifs 
et  égaux  aux  quatre  membres.  Mais  il  n'y  avait  ni  clonus 
du  pied,  ni  de  la  rotule.  Les  cutaflés  plantaires  étaient 
en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  étaient  conservés. 

Il  y  avait  une  légère  difficulté  à  la  miction,  par  spasme 
sphinctérien. 

On  ne  notait  aucun  trouble  des  diverses  sensibilités 
objectives  et  subjectives  superficielles  et  profondes. 

Les  nerfs  cr.rnieiis  étaient  intacts  ;  il  existait  toutefois 
un  léger  strabisme  interne  de  l’œil  droit,  très  difficile  à 
apprécier. 

On  ne  notait  pas  de  signes  méningés.  La  température, 
normale  à  l'entrée,  avait  été  nettement  fébrile  les  trois 
jours  précédents  (37“, 8  le  matin  ;  380,8  le  soir). 

La  ponction  lombaire,  effectuée  en  position  assise,  avait 
montré  que  la  tension  du  liquide  rachidien  était  de  22 
centimètres  avant  prélèvement  et  1 5  après  soustraction 
de  20  centimètres  cubes  de  liquide,  ün  trouvait  27  lym¬ 
phocytes  au  millimètre  cube,  une  albuminose  ào,35,  une 
glycorachie  à  0,60  ;  le  Bordet-Wassermann  était  négatif 
et  le  benjoin  colloïdal  du  type  normal. 

De  la  céphalée,  des  vomissements  coïncidant  avec  une 
hyperesthésie  cutanée  apparaissaient  à  partir  du  1 1  sep¬ 
tembre,  sans  s'accompagner  toutefois  de  signes  méningés. 

Il  s’y  joignait  un  état  d'inquiétude  et  d’émotivité 
extrême. 

Dès  cette  date,  cependant,  survenait  une  certaine 
atténuation  du  tremblement  oculaire,  qui  se  confirmait 
danslasuite,  et  vers  le  29  on  pouvait  constater  la  régres¬ 
sion  progressive  du  syndrome  cérébelleux  avec  diminu¬ 
tion  du  tremblement  des  membres  supérieurs,  de  l’hyper- 
métrie  et  de  la  dysmétrie,  tandis  que  persistaient  encore 
des  vertiges  intenses.  Cette  amélioration  coïncida  avec 
le  traitement  salicylé  intraveineux  institué. 

L'examen  oculaire,  impossible  jusque-là,  ne  révélait, 
à  ladate  du  29  septembre,  ni  stase  papillaire,  ni  lésion  du 
fond  d'œil.  L’acuité  visuelle  était  abaissée  à  4/10  en 
raison  del’existence  d'opacités  cristalliniennes,  les  champs 
visuels  et  les  perceptions  des  couleurs  étaient  normaux. 

La  motilité  oculaire  était  en  apparence  normale,  mais 
l'examen  au  verre  rouge  révélait  une  légère  diplopie 
homonyme  dans  le  regard  à  droite,  due  à  une  parésie  de 
la  sixièm;  paire  droite. 

L'amélioration  continua  à  se  manifester  progressive¬ 
ment,-  les .  vertiges  et  les  vomissements  disparurent  le 
10  octobre  ;  la  malade  se  leva  au  début  de  novembre  et, 
tout  en  présentant  une  démarche  ébrieuse  encore  très 
nette,  put  néanmoins  se  déplacer  dans  sa  chambre. 
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A  partir  du  30  novembre  le  tremblement  intentioimel 
et  le  nystagmus  avaient  disparu.  L'écriture  et  la  lec¬ 
ture  étaient  redevenues  possibles,  maisrexameu  oculaire, 
à  nouveau  pratiqué  le  7  décembre,  confirmait  l'existence 
d'une  parésie  discrète  du  moteur  oculaire  externe  droit. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  vérifié  le  12  décembre  ne 
renfermait  plus  que  5,2  lymphocytes  au  millimètre  cube, 
au  lieu  de  27  précédemment.  L’albuminose  était  par 
contre  passée  de  0,35  à  0,50,  le  sucre  était  à  0,85  ;  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  était  toujours  négative  et  le  benjoin 
colloïdal  du  type  normal. 

Au  point  de  vue  psychique,  cette  malade,  qui  avait 
toujours  été  une  émotive,  présenta  des  alternatives  d'in¬ 
quiétude  avec  anxiété  et  subagitation,  d'euphorie  avec 
volubüité. 

Ces  réactions  traduisaient,  compte  tenu  de  ses  dispo¬ 
sitions  constitutionnelles,  l'influence  nette  de  sa  maladie 
sur  son  équilibre  affectif. 

Elles  furent  d'ailleurs  sans  lendemain  et  au  moment 
où  X...  quitta  l'hôpital  le  30  décembre,  elles  avaient 
complètement  disparu,  ainsi  que  la  plupart  des  signes 
neurologiques. 

X...  fut  réexaminée  en  février  1932.  Du  tableau 
clinique  passé,  ou  ne  trouvait  que  quelques  séquelles 
extrêmement  discrètes  :  une  légère  sensation  d'insécurité 
au  demi-tour  et  dans  la  traversée  des  rues,  sans  déviation 
dans  la  marche,  ni  latéropulsion,  —  une  très  légère  adia- 
dococinésle  avec  incoordination  et  petit  tremblement  de 
la  main  gauche,  —  un  nystagmus  rotatoire  très  discret 
et  un  peu  de  tremblement  de  la  parole  à  l'occasion  des 
émotions.  La  parésie  de  la  sixième  paire  avait  disparu. 

Bn  avril  1932,  la  régression  s'était  encore  accentuée  et 
la  malade  pouvait  reprendre  ses  occupations.  Elle  les  a 
continuées  sans  interruption  depuis  cette  date,  sans  mani¬ 
festation  neurologique  nouvelle.  Un  examen  pratiqué 
le  22  janvier  1934  confirma  la  complète  disparition  des 
séquelles  observées  en  février  1932. 

En  résumé,  il  s’est  agi  d’une  malade  de  cin¬ 
quante-cinq  ans,  qui  fut  atteinte  d’un  syndrome 
d’ata.xie  aiguë  grave,  sans  adjonction  de  jliéno- 
mènes  pyramidaux  nets,  rapidement  constitué 
en  douze  jours  avec  une  courte  période  fébrile  et 
auquel  s’adjoignirent  quelques  très  légers  troubles 
spliinctériens,  une  parésie  de  la  sixième  paire  droite 
et  quelques  troubles  psychiques  passagers  à  base 
d’anxiété. 

A  noter  que  si  le  liquide  céphalo-rachidien  tra¬ 
duisait  nettement  la  réaction  inflammatoire  du 
système  nerveux,  l’épreuve  du  benjoin  colloïdal 
fut  toujours  négative. 

Ea  période  aiguë  de  la  maladie  dura  environ 
deux  mois  ;  en  six  mois,  toutes  les  séquelles  avaient 
disparu  et  un  an  plus  tard  aucune  récidive  ne 
s’était  produite. 


En  présence  de  ce  tableau  clinique,  si  le  dia¬ 
gnostic  de  maladie  de  Eeyden  n’était  pas  douteux, 
on  pouvait  se  demander  dans  quel  cadre  étiolo¬ 
gique  il  était  possible  de  le  classer. 


10  Novembre  ig34. 

E’absence  de  toute  infection  antérieure,  l’inté¬ 
grité  de  tous  les  organes  de  cette  malade  et  le  ca¬ 
ractère  ilégatif  du  Wassermann,  ne  laissaient  place 
qu’à  l’hypothèse  d’une  infection  primitive  du 
système  nerveux.  Ea  rareté  de  l’origine  encépha- 
litiqtre  de  l’ataxie  aiguë  et  l’absence  de  signes 
propres  de  la  maladie  de  von  Econome  ne  per¬ 
mettaient  pas  de  se  rattacher  à  cette  étiologie. 

Quoiqu’il  n’ait  pas  existé  dans  des  antécédents 
de  cette  malade  des  troubles  précurseurs  .de  la 
sclérose  en  plaques  (névrite  rétro-bulbaire,  pares¬ 
thésies,  vertiges,  etc.),  on  pourrait,  semble-t-il, 
rattacher  étiologiquement  ce  cas  d’ataxie  aiguë 
au  groupe  de  la  sclérose  multiloculaire. 

Garcin,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Rabat, 
insiste  en  effet  sur  le  rôle  étiologique  joué  par  la- 
sclérose  en  plaques  dans  beaucoup  de  cas  d’ataxie 
aiguë  et  se  demande,  avec  Guillain  et  Decourt, 
si  la  maladie  de  Eeyden  n’est  pas  une  forme  curable 
de  la  sclérose  en  plaques  ou  encore  la  «  première 
poussée  évolutive  d’une  sclérose  en  plaques  qui 
s’afihrmera  par  la  suite,  dans  des  délais  plus  ou 
moins  longs  ». 

Dans  certains  cas  toutefois  très  longuement 
suivis,  MM.  Guillain  et  Decourt  ont  pu  considérer 
la  guérison  comme  définitive  et  parler  de  formes 
véritablement  abortives  de  la  sclérose  en  plaques. 

Ces  auteurs  ont  cependant  décrit  des  cas  de 
récidive  suivis  de  l’évolution  chronique  d’une 
sclérose  en  plaques,  survenus  plus  de  quatre 
années  après  l’éclipse  totale  d’une  ataxie  aiguë 
primitive.  Il  aurait  donc  été  prématuré  de  consi¬ 
dérer  comme  définitive  la  guérison  de  M**®  X... 
malgré  la  disparition  complète  de  la  symptoma¬ 
tologie  neurologique  et  la  reprise  de  la  vie  nor¬ 
male  depuis  un  an. 

Toutefois,  en  faisant  toutes  réserves  au  sujet 
de  l’avenir,  on  peut  estimer  que  l’absence  de  dis¬ 
sociation  Wassermann-benjoin,  et  la  disparition 
des  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  sont 
de  bons  éléments  de  pronostic. 


L'observation  suivante  coneeme  une  jeune  fille  de  dix- 
huit  ans,  qui  fut  également  atteinte  d'une  ataxie 

cérébelleuse  aiguë  fruste  dont  l'évolution  favorable  fut 
loin  de  présenter  le  tableau  clinique  bruyant  qui  carac¬ 
térise  la  précédente. 

.  Lespremiers  symptômes  étaient  apparus  le  19  mars  1933 
par  un  embarras  de  la  parole,  auquel  s'étaient  ajoutés  le 
lendemain  et  les  jours  suivants  ;  des  vertiges,  des  cépha¬ 
lées,  des  nausées  et  de  la  somnolence. 

On  ne  notait  dans  le  passé  familial  ou  personnel  de  cette 
jeune  fille  aucun  antécédent  notable. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  était  pâle,  nauséeuse  et 
dysarthrique.  Sa  marche,  sa  station  debout  et  son  équi- 


FRIBOURG-BLANC,  GAUTHIER.  -  ATAXIE  CÉRÉBELLEUSE  371 


libration  étaient  normales.  Elle  se  plaignait  toutefois 
de  troubles  vertigineux  intermittents,  plus  violents  au 
réveil.  L'examen  neurologicpie  ne  fourn'ssa't  que  peu  de 
signes  objectifs  précis.  On  trouvait  une  hypotonie  muscu¬ 
laire  généralisée  et  des  réflexes  rotuliens  pendulaires. 
r.ÆS  réflexes  tendineux  et  ostéo-périostés  étaient  vifs  et 
égaux,  les  réflexes  cutanés  plantaires  étaient  en  flexion. 

Il  n'y  avait  pas  de  troubles  des  diverses  sensibilités 
objectives  et  subjectives. 

I.es  signes  cérébelleux  étaient  frustes,  la  dysmétrie  et 
l'hypermètrie  légères  ;  il  n'y  avait  pas  d'adiadococinésie 

I,a  recherche  du  nystagrnus  était  négative. 

Les  réactions  pupillaires  étaient  normales,  les  nerfs 
crâniens  intacts. 

L'examen  auriculaire  ne  révélait  aucun  signe  de 
lésion  labyrinthique. 

Il  n'existait  pas  d'autres  signes  méningés,  qu'une  légère 
raideur  de  la  nuque, 

La  température  normale  jusqu'à  l'entrée  à  l'hôpital 
monta  alors  à  3  7“,  9. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  eli  position  assise  le 
24  mars  1933,  donna  les  résultats  suivants  : 

Tension  :  46  avant  prélèvement  de  i8'=‘',5,  à  ig  aprè,». 

Coefficient  d'Aygala  6,13  ;  So  lymphocytes  au  milli¬ 
mètre  cube  ;  albumine  0,70  ;  sucre  0,70  ;  chlorures  7 
grammes  ;  Bordet-Wassermanu  négatif  ;  benjoin  colloï¬ 
dal  00000  00000  00000. 

Au  point  de  vue  psychique,  on  notait  une  émotivité 
certaine,  une  tendance  euphorique  et  une  fatigabilité 
psychique  rapide. 

L'examen  somatique  n'avait  montré  qu'une  respiration 
soufflante  au  sommet  du  poumon  droit,  sans  que  la 
radiograpliie  ait  permis  de  déceler  aucune  lésion  tuber¬ 
culeuse. 

L'amélioration  des  symptômes  nerveux  fut  assez 
rapide,  elle  coïncida  avec  une  thérapeutique  anti-infec¬ 
tieuse  par  le  salicylate  de  soude  intraveineux. 

A  la  date  du  5  avril,  il  ne  persistait  qu'une  légère 
céphalée  et  quelques  étourdissements  discrets  ;  la  sta¬ 
tion  debout  pouvait  être  maintenue  sans  trop  de  fatigue  ; 
la  lecture  prolongée  était  possible. 

Le  15  avril,  l'amélioration  était  suffisante  pour  per¬ 
mettre  à  la  malade  de  quitter  l'hôpital. 

Vers  le  15  mai,  elle  présentait  toutefois  un  retour 
offensif  de  troubles  vertigineux,  des  céphalées  et  des 
insomnies,  qui. parurent  céder  à  une  nouvelle  médication 
salicylée. 

L'examen  neurologique  pratiqué  à  ce  moment  ne 
montra  aucun  signe  objectif  nouveau,  sauf  la  persis¬ 
tance  d'une  h3q)erréflectivité  généralisée  avec  un  réflexe 
rotulien  gauche  pendulaire. 

En  résumé,  cette  malade  présenta  un  syndrome 
cérébelleux  fruste  dans  lequel  la  symptomatologie 
était  réduite  à  des  vertiges,  vomissements,  cépha¬ 
lées,  troubles  caractéristiques  de  la  parole,  hypo¬ 
tonie  musculaire  et  réflexes  rotuliens  pendulaires. 
Il  s’y  ajoutait  quelques  phénomènes  psychiques 
discrets  surtout  caractérisés  par  delà  fatigabilité 
intellectuelle  èt  de  l’euphorie.  L’état  subfébrile  et 
les  réactions  du .  liquide  racWdién  caractéristi¬ 
ques  d’un .  état  inflammatoire,  traduisaient  la 
nature  infectieuse  de  la  maladie  de  Mh?  P... 


I^a  discrétion  des  signes  méningés  objectifs  ne 
permettait  pas  cependant  de  retenir  une  hypo¬ 
thèse  de  méningite.  Le  médecin  qui  avait  été 
appelé  à  examiner  pour  la  première  fois  P..., 
avait  pensé  à  la  possibilité  d’une  encéphalite  du 
type  Economo,  au  début  de  son  évolution. 

On  a  en  eft'et  publié  des  cas  d’ataxie  aiguë  con¬ 
sécutifs  à  l’encéphalite  épidémique.  Avant  ,  la 
lettre,  Claude  et  Schœffer  avaient  en  ,1911  rap¬ 
porté  l’observation  d’un  enfant  de  quinze  ans 
atteint  d’un  syndrome  ataxique  associé  à  de  la 
somnolence,  des  spasmes  faciaux  et  des  paralysies 
oculaires  associées.  Crüchet,  Mouthiers  et  Calmette 
avaient  signalé  parmi  les  encéphalomyéhtes  qu’ils 
observaient  en  1917  des  phénomènes  d’ataxie 
aiguë. 

L’observation  de  Babonneix  (1927)  relative 
à  une  enfant  de  deux  ans  comportait  des  accidents 
ataxiques  aigus,  mais  de  la  somnolence  et  une 
poussée  fébrile  les  avaient  immédiatement  pré¬ 
cédés  et  avaient  fait  porter  le  diagnostic  d’encé¬ 
phalite.  Aucun  symptôme  particulier  ne  permettait 
évidemment  de  porter  de  façon  certaine  ce  dia¬ 
gnostic  étiologique  chez  P... 

Peut-être,  comme  dans  l’observation  précédent^, 
avons-nous  eu  affaire  à  une  forme  curable  de  sclé¬ 
rose  en  plaques.  Il  ne  nous  paraît  toutefois  pas 
impossible  que  l’hypothèse  de  névraxite  puisse  être 
envisagée,  mais  en  l’absence  de  tests  biologiques, 
il  est  difficile  de  choisir. 


Dans  les  deux  observations  précédentes,  Içs 
accidents  d’ataxie  aiguë,  quds  qu’aient  été  leurs 
caractères,  ont  eu,  comme  il  est  habituel  dans  la 
maladie  de  Leyden,  une  évolution  sans  lendemain,' 
ni  récidive  immédiate. 

II  eu  fut  autrement  dans  l'observation  du  garde  répu¬ 
blicain  D...,  André,  âgé  de  vingt-six  ans.  Ce  malade,  sans 
histoire  pathologique  personnelle  ou  héréditaire  anté¬ 
rieure  à  l'affection  qui  nous  occupe,  avait  été  atteint 
pour  la  première  fois,  deux  ans  auparavant,  de  troubles 
de  la  marche  à  caractère  ébrieux,  avec  quelques  troubles 
de  la  parole  et  des  maiix  de  tête,  se  produisant  à  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  longs,  apparaissant  généralement  à 
l'occasion  de  la  fatigue  et  disparaissant  sans  laisser  de 
traces,  auprès  un  ou  deux  jours  de  repos. 

En  octobre  1932,  ces  accidents  se  reproduisirent  à 
nouveau,  la  marche  était  titubante,  la  parole  lente  et 
scandée,  la  céphalée  modérée.  Il  existait  enfin  une  ten¬ 
dance  hypersomnique  manifeste,  sans  inversion  du 
rythme  du  sommeil,  sans  diplopie  et  sans  élévatiqn  ther¬ 
mique. 

Lé  malade  fut  à  ce  moment  hospitalisé  pour  la  prê- 
niière  fois  dans  un  hôpital  de  la  banlieue  de  Paris  où  ia 
ponction  lombaire  montra  ;  gi  lymphocytes  au  milli- 
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mètre  cube  ;  sucre  0,97  ;  albumine  0,30  ;  réaction  de 
Wassermann  négative.  I,e  benjoin  colloïdal  ne  fut  pas 
fait . 

I,es  troubles  ne  tardèrent  pas  d’ailleurs  à  s'améliorer 
et  le  malade  reprit  ses  occupations  le  i®''  décembre. 

Mais  le  15  décembre  se  reproduisait  un  nouvel  accès 
ébrieux,  qui  amena  la  réhospitalisation  du  sujet  et  ulté¬ 
rieurement  son  évacuation  dans  notre  service  du  Val-de- 
Grâce. 

Au  moment  où  nous  avons  pu  l'examiner,  ce  sujet  ne 
présentait  plus  qu'une  légère  dysarthrie.  On  ne  consta¬ 
tait  plus  de  symptôme  neurologique  objectif,  en  parti¬ 
culier  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse  ou  pyramidale. 
Les  sensibilités  étaient  intactes,  ainsi  que  les  nerfs  crâ¬ 
niens.  Les  pupilles  réagissaient  normalement.  Il  n'y  avait 
pas  de  hystagmus.  Enfin,  l’examen  labyrinthique  et 
celui  du  fond  d’œil  ne  montraient  pas  d'anomalie. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  pratiquée  en  position 
assise  révéla  au  manomètre  de  Claude  une  tension  de 
46  avant  et  de  16  après  soustraction  de  22  centimètres 
cubes  de  liquide.  La  lymphocytose  était  de  2,5  au  milli¬ 
mètre  cube,  il  y  avait  0,50  d'albumine  et  0,70  de  sucre  ; 
la  réaction  de  Wassermann  était  négative  et  le  benjoin 
colloïdal  du  type  normal  {00000  02200  00000). 

Les  réactions  de  Bordet-Wassermann,  Jacobsthal, 
Hecht,  Kahn,  furent  toutes  négatives  dans  le  sang.  Le 
sujet  niait  d'ailleurs  toute  spécificité  antérieure. 

Il  n'existait  enfin  aucune  lésion  des  divers  organes, 
aucun  trouble  d'origine  vasculaire  en  particulier.  La 
tension  artérielle  était  à  13  XQ. 

Ce  malade  avait  été  soumis  dès  sa  première  hospitali¬ 
sation  à  un  traitement  par  le  salicylate  de  soude  intra¬ 
veineux.  Sans  doute  peut-on  lui  attribuer  le  décalage 
dans  les  chiffres  de  la  lymphocytose,  observés  dans  les 
deux  ponctions  lombaires  successives,  ainsi  que  l’amé¬ 
lioration  dont  D...  bénéficia  dans  la  suite,  puisque 
depuis  février  1933  aucune  récidive  nouvelle  ne  s’est 
produite. 

En  somme,  cet  homme  fut  atteint  de  troubles 
ataxiques  accompagnés  de  troubles  de  la  parole^ 
dont  l’évolution  se  fit  par  poussées  successives 
séparées  par  des  intervalles  de  rémission  com¬ 
plète. 

Quoique  la  somnolence  soit  un  phénomène 
d’ordre  mesocéphalique  que  l’on  peut  rencontrer 
dans  d’autres  affections  que  l’encéphalite,  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  en  particulier  (Guillain),  peut-être 
peut-on  penser  que  l’on  a  eu  affaire  ici  à  une  né- 
vraxite  à  type  d’ataxie  cérébelleuse. 


Tandis  que  les  malades  précédents  ont  présenté 
des  accidents  d’ataxie  aiguë  qui  évoluèrent  vers 
une  guérison  sans  séquelles,  nous  voudrions 
maintenant  rapporter  l’observation  d’un  malade 
qui,  tout  en  suivant  dans  sa  symptomatologie  les 
grandes  lignes  de  l’ataxie  aiguë,  se  différencia 
cependant  du  type  classique  parla  persistance 
de  séquelles  et  de  petites  poussées  subaiguës 
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intermittentes,  qui  doivent  faire  réserver  le  pro¬ 
nostic  éloigné. 

Il  s’agissait  d’un  garde  républicain  de  trente-trois  ans, 
dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  étaient 
sans  intérêt.  Il  niait  la  syphilis  et  l'éthylisme,  sa  femme 
était  bien  portante,  il  avait  un  enfant  de  vingt-deux 
mois  en  bonne  santé. 

Depuis  le  début  du  mois  de  décembre  1931,  il  avait 
éprouvé  des  douleurs  occipitales,  qui  l'avaient  amené  ù 
consulter  son  médecin  et  avaient  motivé  une  radiogra¬ 
phie  d'ailleurs  négative. 

Dans  la  nuit  du  18  décembre,  il  avait  été  pris  brusque¬ 
ment  d'une  céphalée  extrêmement  violente,  avec  dou¬ 
leur  hémicranienne  et  hémifaciale  gauche.  Il  avait  eu 
des  vomissements  répétés,  puis  une  quadriplégie  com¬ 
plète  accompagnée  de  perte  de  la  parole.  Il  s'y  ajoutait 
un  trismus  serré  de  la  mâchoire  qui  avait  nécessité  un 
écartement  à  l'ouvre-bouche  pour  faire  boire  le  malade. 

Admis  le  lendemain  dans  un  hôpital  suburbain,  il 
présenta  des  troubles  sphinctériens  à  caractère  de  réten¬ 
tion,  de  la  diplopie,  des  vertiges  avec  nausées,  un  nystag- 
mus  battant  à  droite,  de  l'insomnie  accentuée. 

Très  rapidement  les  accidents  moteurs  paralytiques 
avaient  régressé  et  il  n'en  restait  plus  trace  quand  il  fut 
évacué  dans  notre  service  du  Val-de-Grâce,  le  24  décem- 

Mais  il  existait  de  gros  troubles  de  l'équilibration,  le 
malade  était  obligé,  pour  se  tenir  debout,  d’élargir  consi¬ 
dérablement  son  polygone  de  sustentation,  il  présentait 
delà  rétropulsion  et  de  la  latéropulsion  à  droite.  La  dé¬ 
marche  très  ébrieuse,  pratiquement  impossible,  permet¬ 
tait  seulement  quelques  pas  exécutés  les  jambes  très 
écartées  et  les  bras  en  balancier. 

Il  existait  une  dysmétrie  et  une  hypenuétrie,  très 
accentuées  aux  deux  membres  inférieurs,  plus  discrètes 
aux  membres  supérieurs,  mais  de  toute  façon  prédomi¬ 
nantes  à  droite.  On  notait  également  de  l'asynergie  et  de 
l'adiadococinésie,  également  plus  marquées  à  droite, 

La  recherche  du  nystagmus  montrait  l'existence  de 
secousses  horizontales  dans  les  p>ositions  extrêmes  du 
regard.  Enfin  la  parole  était  lente,  scandée,  avec  des 
achoppements  fréquents  ;  l'écriture  était  difficile,  les 
lettres  irrégulières  et  tremblées. 

Au  point  de  vue  pyramidal,  ou  notait  bien  une  hyper¬ 
réflectivité  tendineuse  prédominante  à  gauche  (patel¬ 
laire,  achilléen,  médio-plantaire,  fémoro-tibial  posté¬ 
rieur),  mais  les  réflexes  cutanés  plantaires  étaient  en 
flexion  des  deux  côtés.  Il  n'y  avait  ni  clonus  rotulien, 
ni  trépidation  des  pieds,  ni  réflexes  d’automatisme  médul¬ 
laire.  Lés  troubles  sphinctériens  avaient  disparu. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  étaient  sensible¬ 
ment  normaux. 

La  motilité  volontaire  et  la  force  segmentaire  étaient 
normales  partout. 

La  recherche  des  réflexes  cutanés  abdominaux  ne 
montrait  à  ce  moment  aucune  modification.  Il  en  était 
de  même  du  réflexe  médio-pubien  intact  dans  tous  ses 
éléments  et  des  réflexes  crémastériens. 

Les  sensibilités  objectives  superficielles  et  profondes 
étaient  intactes,  mais,  au  point  de  vue  subjectif,  le  malade 
accusait  quelques  paresthésies  à  type  de  fourmillement 
dans  les  membres  gauches. 

Dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens,  la  première  et  la 
deuxième  paire  étaient  intactes.  Quoique  le  malade  se  soit 
plaint  de  quelques  difiicifltés  à  la  lecture,  de  brouillard 
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devant  les  yeux,  l'examen  du  fond  d'œil  ne  révélait 
rien  de  particulier. 

Le.s  pupilles  étaient  égales  en-iaydriase  et  réagi,ssaient 
à  la  lumière  et  à  l'acconimodation. 

Dans  le  domaine  de  la  troisième  paire,  il  existait  une 
parésie  légère  du  muscle  droit  interne  avec  diplopie, 
d'ailleurs  inconstante. 

Toutes  les  antres  paires  crâniennes  étaient  intactes. 

La  ponction  lombaire,  iiratiquée  seulement  quand  le 
malade  fut  hosiiitalisé  dans  notre  service,  montrait,  en 
position  assise,  une  tension  de  4.0-  avant  prélèvement, 
suivie,  après  soustraction  de  24  centimètres  cubes,  d'une 
pression  de  16;  la  lymphocytose  était  de  0,4  au  milli¬ 
mètre  cube  :  l'albumine  à  0,60,  le  sucre  à  0,70.  La  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  était  négative,  et  lé  ben¬ 
join  colloïdal  du  type  normal  :  00000  22220  00000. 

L'examen  des  divers  appareils  n'avait  rien  montré 
d'anormal,  la  tension  artérielle  était  à  13-8,5. 

Au  point  de  vue,  psychique,  on  notait  un  état  d’eupho¬ 
rie  et  de  jovailité  qui  contrastait  avec  la  gravité  de  l'état 
du  malade.  Il  se  plaignait  d'une  baisse  de  sa  mémoire  de 
fixation  et  présentait  des  troubles  de  l'émotivité  avec 
crises  de  larmes  fréquentes. 

Traité  par  les  injections  intraveineuses  de  salicylate 
de  soude  et  d'urotropine,  le  malade  fut  très  amélioré  et 
put  quitter  l'hôpital  après  deux  mois  de  séjour,  le  9 
février  1932. 

Revu  le  25  avril  1932,  il  présentait,  comme  à  sa  sortie 
.  de  l'Hôpital,  quelques  vertiges  rares,  un  peu  d'incertitude 
de  la  marche  avec  perte  incomplète  de  l'équilibre  au 
demi-topr,  del'adiadococinésie  droite  et  quelques  troubles 
de  la  parole. 

Son  état' resta  stationnaire  jusqu'en  septembre'  1932, 
époque  à  laquelle  il  dut  être  réhospitalisé  avec  une  recru¬ 
descence  de  ses  phénomènes  cérébelleux,  portant  parti¬ 
culièrement  sur  les  membres  droits  et  consistant  surtout 
en  un  trembrement  intentionnel  de  la  main  droite  et  une 
aggravation  de  la  dysmétrie  et  de  la  diadococinésie.  La 
parole  avait  un  caractère  explosif  plus  accentué  que  par 
le  passé,'  la  marche  était  possible  mais  nettement  trou¬ 
blée  par  l'incoordination  prédominante  à  droite. 

Ou  ne  trouvait  pas  à  ce  moment  de  troubles  moteurs 
proprement  dits,  sauf  une  diminution  de  la  force  mitscu- 
hiire  de  la  main  droite  ;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
plantaires  avaient  conservé  leurs  caractères  antérieurs, 

.  tandis  que  les  réflexes  cutanés  abdominaux,  antérieurement 
normaux,  étaient  nettement  diminués. 

La  diplopie  et  la  parésie  de  la  troisième  paire  avaient 
disparu.  On  ne  retrouvait  plus  le  nystagmus. 

Ce  malade  fut  traité  par  la  thérapeutique  salicylée  et  h 
nouveau  son  état  s'améliora.  Eu  quittant  l'hôpital  en 
octobre  1932,  il  gardait. toutefois  des  troubles  de  lamarche 
qui  l'auraient  obligé  à  se  servir  de  cannes- jusqu' en  mars 
1933-  ■ 

Au  cours  de  l'année  1933,  ce  sous-officier  mis  en  non- 
activité  s'était  retiré  à  la  campagne  et  avait,  dit-il,  récu¬ 
péré  progressivement  l'usage  complet  de  ses  membres 
inférieurs. 

Mais  en  janvier  1934,  rappelé  dans  l'arniée,  il  se  plaignit 
à  nouveau  de  difficultés  de  la  marche  et  dut  être  hospi¬ 
talisé  pour  la  troisième  fois,  • 

Le  tableau  clinique  était  très-  voisin  de  celui  que  Ton 
•  avait  constaté  en  Septembre .1932::  hypennétrie  et  dys- 
■  inétrie  des  membres  inférieurs,  " prédominantes  à  droite, 
adiadococinésie  du  inertibre  supérieur  droit,  très  faible 
réponse  des  réflexes  abdominaiix,  nysta’gniu'ç  d^s  .ïe 
,.  Regard  jlatéral  droit,  scansion  de  la  paroje.'  ^  .  L 
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-  La  ponction  lombaire,  refaite  le  i8  janvier  1934  eu  posi¬ 
tion  a,ssise,  montrait  une  pression  de  35  avant  prélève¬ 
ment  et  de  15  après  soustraction  de  19  centimètres  cubes. 
I.a  lymphocjdose  était  de  1,2,  l'albumine  à  0,40,  le  sucre 
à  I  gramme.  Les  réactions  de  Bordet-’Wassermann  et  du 
benjoin  colloïdal  (00000  22220  00000)  étaient  normales, 

Les  résultats  de  cette  analyse  étaient  en  somme  très 
voisins  des  chiffres  trouvés  au  cours  de  la  première  ponc¬ 
tion  :  ils  traduisaient  même  nue  tendance  à  l'améliora¬ 
tion,  puisque  le  taux  de  l'albumme  avait  nettement  ré¬ 
gressé  de  0,60  à  0,40. 

L'examen  labyrinthique  était  négatif.  Il  existait  une 
liyperémie  papillaire  bilatérale,  sans  autre  lésion. 

Les  troubles  observés  en  janvier  1934  ’ic  représen¬ 
taient  d'ailleurs,  à  notre  avis,  que  les  séquelles  de  pous¬ 
sées  antérieures,  dont  le  malade  avait  plus  vivement  res¬ 
senti  les  inconvénients,  à  l'occasion  de  la  reprise  de-  ses 
obligations  militaires. 

En  résumé,  le  malade  D...  fut  atteint,  tout 
d’abord,  en  décembre  1931,  d’une  quadriplégie 
totale  avec  troubles  sphinctériens,  perte  de  la 
parole,  diplopie,  céphalée  violente  et  conser¬ 
vation  de  la  conscience,  en  rapport  possible  avec 
une  poussée  de  méningite  .séreuse.  Ces  accidents 
avaient  ensuite  rapidement  disparu,  faisant  place 
à  un  syndrome  cérébelleux  aigu  intense  avec  ver¬ 
tiges,  vomissements,  nystagmus,  démarche  à 
caractère  ébrieux,  troulrles  très  accentués  de 
l’équilibre,  dysmétrie  et  hypennétrie,  adiadococi¬ 
nésie  prédominante  à  droite,  troubles  de  la  parole 
et  de  l’écriture. 

Ce  syndrorhe  toutefois  n’était  pas  pur,  puisqu’il 
s’y  ajoutait  une  hyperréflectivité  tendineuse  plus 
marquée  à  gauche  et  une  parésie  incomplète  de 
la  troisième  paire.  On  ne  notait  pas  toutefois  de 
modification  des  réflexes  cutanés  abdominaux 
et  le  liquide  rachidien  ne  montrait  comme 
anomalie  qu'une  hyperalbuminose  à  0,60. 

Cette  première  pousséè,  quis’atténua. assez  rapi¬ 
dement,  fut  suivie  d’unepériode  de  latence  à  laquelle 
succéda  en  septembre  1932  une  reprise  modérée 
des  accidents  cérébelleux,  au  cours  de  laquelle 
étaient  apparues  des  modifications  des  réflexes 
abdominaux,  et  du  tremblement  intentionnel  du 
membre  supérieur  droit. 

Ea  régression  de  cette  seconde  poussée  avait 
laissé  persister  des  séquelles  cérébelleuses  dis¬ 
crètes,,  mais  nettes. 

Ce  malade  avait  en  somme  présenté  une  encé- 
phalo- myélite  d’origine  infectieuse  .  aiguë .  dans 
laquelle  la  .symptomatologie  cérébelleuse  prédo¬ 
minante  faisait  penser  à  l’ataxie  aiguë.  Elle  n’en 
avait  pas  eu  toutefois  l’évolution  habituelle. 

Son  début  par  une  quadriplégie  avec  perte  de 
la  parole  n’était  pas  dans  l’ordre  habituel  de  la 
maladie  de  Eeyden.  Il  en  était  de  même  de  l’évo¬ 
lution  qui  ne  s’était  pas  faite  vers  la  guérison 
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complète,  mais  avait  été  caractérisée  par  des 
reprises  et  des  séquelles  tenaces. 

Aussi,  malgré  son  allure  atypique,  la  maladie 
présentée  par  D...  nous  sembla  être  une  affec¬ 
tion  se  rapprochant  du  groupe  des  scléroses  mul¬ 
tiloculaires. 

Sans  doute  n’y  trouvait-on  pas  tout  l’ensemble 
symptomatologique  classique  de  la  sclérose  en 
plaques,  ni  la  dissociation  du  .Wassermann  et  du 
benjoin  colloïdal,  mais  on  avait  vu  apparaître 
tardivement,  contrairement  à  la  règle,  des  modi¬ 
fications  des  réflexes  abdominaux,  quelques  pares¬ 
thésies  et  de  l’hyperémie  papillaire  qui  orien¬ 
taient  cependant  vers  le  diagnostic  de  sclérose 
en  plaques  probable  au  début. 

Toutefois  cette  observation  nous  paraît  repré¬ 
senter  une  forme  de  transition  entre  les  cas  d’ataxie 
aiguë  cérébelleuse  qui  font  l’objet  de  nos  trois 
premières  observations  et  la  sclérose  en  plaques 
classique. 

Elle  s’apparente  à  la  très  intéressante  obser¬ 
vation  rapportée  à  la  séance  de  la  Société  de 
neurologie  du  i6  novembre  1933  par  MM.  Pommé, 
Coumel  et  Eacroix,  où  il  s’agissait  d’un  malade 
atteint  d’un  syndrome  d’ataxie  cérébelleuse 
aiguë  à  rechutes  avec  légers  phénomènes  sensi- 
tivo- moteurs  et  liquide  céphalo-rachidien  normal. 
Tes  rémissions  au  cours  des  intervalles  paroxysti¬ 
ques  avaient  été  presque  complètes. 

Les  auteurs  s’étaient  orientés  vers  le  diagnostic 
de  sclérose  en  plaques  au  début. 


La  nature  étiologique  exacte  de  ces  syndromes 
est  difficile  à  préciser,  quelle  qu’elle  soit  d’ailleurs, 
et,  malgré  la  guérison  clinique  rapide  générale¬ 
ment  observée,  leur  pronostic  doit  toujours  être 
réservé  pour  le  lointain  avenir. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  quoique  la 
régression  de  l’ataxie  aiguë  soit  habituelle;  les 
injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude 
nous  ont  paru  avoir  sur  son  évolution  une  effica¬ 
cité  certaine.  Il  en  fut  surtout  ainsi  dans  la  pre¬ 
mière  de  nos  observations.  D’autres  médicaments, 
en  particulier  le  cyanure  de  mercure  employé  en 
injections  intraveineuses,  à  titre  d’agent  anti¬ 
infectieux  simple,  nous  ont  semblé  avoir,  en  dehors 
de  tout  rôle  antisyphilitique,  une  action  salutaire. 
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L’HYPOCHLORÉMIE 
AU  COURS 
DE 

L’OCCLUSION  INTESTINALE 
N’EST  PAS  UN  MYTHE 

Léon  BINET,  P. -J.  VIALA  et  M.  BURNSTEIN 

Rappelant  les  belles  expériences  qu’il  avait 
effectuées  avec  Ch.  Richet  sur  «  la  proportion  des 
chlorures  dans  les  tissus  de  l’organisme  »,  J.-P. 
Langlois  disait  à  l’un  de  nous  combien  il  est  diffi¬ 
cile  à  l’expérimentateur  de  faire  varier  la  quantité 
de  chlore  des  tissus.  Cette  difficulté  ressort  égale¬ 
ment  des  remarquables  travaux  de  Ch.  Achard  et 
M.  Lœper  sur  le  mécanisme  régulateur  de  la  com¬ 
position  du  sang.  Néanmoins  il  semble  bien  établi 
aujourd’hui  que  l’équilibre  chloré  peut  être  rompu 
et  que  l’organisme  peut  s’appauvrir  considérable¬ 
ment  en  chlore. 

L’étude  de  l’occlusion  intestinale  expérimen¬ 
tale  a  eu,  à  ce  point  de  vue,  une  très  grande  réper¬ 
cussion  ;  car  c’est  elle  qui,  avec  R.-L-  Haden  et 
Th. -G.  Orr,  a  solidement  établi  la  notion  de  l’hypo- 
chlorémie. 

Depuis  quelques  années  l’un  de  nous,  en  colla¬ 
boration  avec  A.  Gosset  et  D.  Petit-Dutaillis  (i), 

(i)  I,ÉON  Binet,  Recherches  expérimentales  sur  l’ccchisicn 
intestinale  (Communication  «  laSoc.de  path.olo nie  comparée, 
séance  du  13  déc.  1927,  in  Revue  de  pathologie  comparée, 

■  11“  340-341,  p.  142). 

A.  Gosset,  I,éon  Binet  et  B.  Petit-Dutailli.s,  De  la 
valeur  du  chlorure  de  sodium  cmplo3'é  en  solution  hj'per- 
tonique  et  h  haute  dose  comme  moj’cn  curatif  et  préventif  de 
l’intoxication  dans  les  occlusions  du  tube  digestif  (La  Presse 
médicale,  7  janvier  1928,  n“  2,  p.  18)!  -r-  Quelques  remarques 
pratiques  à  propos  de  rabaissement  des  chlorures  sanguins, 
occasionné  par  les  occlusions  aigués  du  tube  digestif  et  par 
les  vomissements  (La  Presse  médicale,  15  décembre  1928, 
n»  100,  p.  1593).  —  De  la  rechloruration  eu  cas  d’occluiion 
intestinale;  résultats  obtenus  (La  Presse  medicale,  19  fé¬ 
vrier  1930,  n»  15,  p.  249).  —  Des  accidents  généraux  de 
l’occlusion  intestinale  et  les  moyens  de  les  combattre  (Re¬ 
cherches  expérimentales  et  résultats  pratiques)  (Journal  de 
chirurgie,  mars  1930,  t.  XXXV,  n“  3,  p.  321-347). 

A.  GO.SSET,  DÉON  Binet,  A.  Codounis  et  D.  Petit-Du- 
TAiLLis,  De  syndrome  humoral  de  l’occlusion  intestinale. 
Nouvelle  étude  expérimentale  (La  Presse  médicale,  13  juin 
1931,  u“  47). 

P..-J.  ViALA,  D’hypoclilorémie  au  cours  de  l’occlusion  in¬ 
testinale  (Congrès  des  Sociétés  savantes.  Section  des  sciences, 
Paris,  6  avril  1934). 

Sur  la  question  des  chlorures  dans  le  sang  au  cours  de 
l’occlusion  intestinale,  on  pourra  consulter  les  thèses  sou¬ 
tenues  en  France  par  :  P.  Deplanquais,  D’occlusion  intes¬ 
tinale  expérimentale  chez  le  chien  (Travail  du  Daboratoire 
de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  et  de  la  clinique 
chirurgicale  de  la  Salpêtrière)  (Thèse  pour  le  doctoral  vété¬ 
rinaire,  Paris, 

R.  Denis,  De  syndrome  de  l’ôcclusion  intestinale.  Dés 
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s’est  attaché  à  l’étude  de  cette  question,  tant  du 
point  de  vüe  théorique  que  du  point  de  vue  pra- 
tupie.  D’autre  part,  de  très  nombreux  travaux, 
les  uns  biologiques,  les  autres  thérapeutiques,  ont 
étendu  la  notion  de  l’hypochlorémie  à  divers 
états  pathologiques  et  en  particulier  à  plusieurs 
affections  chirurgicales.  Nous  n’avons  pas  l’im 
teiition,  dans  cet  article,  d’exposer  et  d’analyser 
les  intéressantes  recherches  consacrées  à  l’étude 
du  chlore  dans  l’organisme  atteint  par  divers 
processus  pathologiques  ;  nous  voudrions  sim¬ 
plement  souligner  à  nouveau  l’importance  de 
l’occlusion  intestinale  en  tant  que  maladie  hypo- 
chlorémiante,  et  démontrer  par  de  nouveaux  faits 
expérimentaux  que,  si  elle  a  été  la  première  étudiée 
à  ce  point  de  vue,  elle  semble  aussi  devoir  garder 
une  place  prépondérante  parmi  les  maladies  dé- 
chlorurantes,  à  cause  du  degré  d’hypochlorémie 
qu’elle  peut  réaliser. 

Dans  une  première  série  de  recherches,  et  en 
utilisant  la  méthode  de  dosage  de  M.  Laudat, 
nous  avons  obtenu,  chez  le  chien  normal,  comme 
teneur  moyenne  en  chlore,  les  valeurs  suivantes 
(en  grammes  pour  i  000  centimètres  cubes  de 
sang  ou  I  000  grammes  de  tissu  frais)  : 


soin  de  ne  pas  altérer  les  vaisseaux  nourriciers  de 
l’intestin.  Nous  rapporterons  ici  quelques  proto¬ 
coles  expérimentaux. 


Chien  U»  10,  14  kilogrammes  ;  occlusion  de  l’intestin  grêle  au 
niveau  du  duodénum  ('jf  )  ;  animal  sacrifié  huit  jours  après. 

Variations  du  chlore  globulaire  ( - )  et  du  chlore  plas- 

matirpie  ( . )  dans  les  jours  suivant  l’opération  (fig.  i). 


'  Chlore  globulaire . 

O  \  Chlore  plasmatique . 

°  „  ,  chlore  globulaire 

chlore  plasmatique'  ' 


Foie . 

Rein . 

Intestin  (paroi) . 

F.stomac  (muqueuse) , 

Myocarde . 

Muscle  squelettique.  . 


1,80 

3.70 

0,49 

0,80 


1.75 

2,50 


D’expérience  nous  a  confirmé  que  le  jeûne 
hydrique,  imposé  pendant  quelques  jours,  ne 
changeait  pas  le  taux  du  chlore  dans  le  sang, 
ainsi  qu’on  le  sait  depuis  plus  de  trente  ans. 
D’autre  part,  une  anesthésie  auchloralose  n’amène 
pas,  dans  les  jours  qui  suivent,  de  modifications 
du  chlore  sanguin.  Enfin  et  surtout,  une  simple 
laparotomie  abdominale,  chez  le  chien,  ne  fait 
pas  varier  le  taux  du  chlore  sanguin,  qu’on  envi¬ 
sage  le  chlore  globulaire,  le  chlore  plasmatique 
ou  leur  rapport. 

Très  différents  sont  les  effets  déclenchés  par  la 
ligature  de  l’intestin  grêle  à  l’aide  d’un  ruban 
stérile  placé  sur  une  anse  intestinale,  en  ayant 


bases  physiologiques  de  la  thérapeutique  salée  {Thèse  pour 
le  doctorat  en  mèdecmcj  I,yon,  1929). 

R.  lyEMAiTEE,  1,6  sérum  salé  hypertonique  en  injections 
intraveineuses  dans  l’occlusion  intestinale  {Thèse  pour  le 
doctorat  en  médecine,  Fille,  1930). 

M.  Rudolf,  F’hypochlorémie  {Thèse  pour  le  doctorat  en 
médecine,  Paris,  1931,  n”  50). 


1°  Chien  no  8  de  I3'^b,6oo  ;  occlusion  de  l’in¬ 
testin  grêle,  à  30  centimètres  en  aval  de  l’angle 
duodéno-jéjunal,  pratiquée  le  25  janvier  1934  ; 
animal  sacrifié  quarante-huit  heures  après. 


2°  Chien  n°  g,  i7’'s,5oo  ;  occlusion  au  niveau  du 


30  JAN\"IER 

l’opération). 

.31  JAN- 

I  Crplî- 

2VÈ- 

3,56 

1,67 

0,47 

0,81 

3.18 

2,98 

1.34 

0,45 

1  Cl  . 

0,46 

0.45 

Cl  pl. 

Foie . 

0.65 

Rein . 

1,17 

Intestin  (paroi) - 

Myocarde  . 

- 

Z 

Z 

0(51 

Muscle  squelettique 

0,86 

0.73 
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duodénum  juste  au-dessous  de  la  queue  du  pan¬ 
créas,  pratiquée  le  30  janvier  1934,  animal  sa¬ 
crifié  trois  jours  après. 

30  Chien  n°  10,  14  kilogrammes  ;  occlusion  de 
l’intestin  grêle  au  niveau  du  duodénum,  juste  au- 
dessous  de  la  queue  du  pancréas,  pratiquée  le 
14  février  1934  ;  animal  sacrifié  huit  jours  après 
(Voy.  graphique  ci-joint). 


H 

15  FÉ¬ 
VRIER. 

-- 

HZ. 

vil. 

vLl. 

Plasma. .  . 

3,61 

3.44 

2,58 

2,53 

2,14 

1,86 

Globules  . 
Clgl. 

I.7I 

1,63 

1,26 

0,77 

0,78 

Cl  pi.  ■  ■  ■  ■ 

0.47 

0.47 

0,49 

0,48 

0,36 

0,40 

14  FÉVRIER 

l’opécation]). 

22  FÉVRIER 
(avant 
saignée). 

22  FÉVRIER 
(après^ 

Foie . . .  ‘  .  y. 

T  Tn 

ofo 

1  Rein . : . 

— 

Estomac  (muqueuse) 

0,86 

Estomac  (région  py- 
lorique) . 

_ 

_ 

1.25 

Myocarde . 

0,54 

Muscle  squelettique '.. 

0,90 

0,49 

0,37 

Ces  diiffres  sont  suffisamment  éloquents  pour 
démontrer  la  chute  dü  taux  des  chlorures  dans  le 
sang  et  dans  les  organes,  du  fait  d’une  occlusion 
•  de  l’intestin. 

Nous  n’aborderons  pas  ici  le  mécanisme  de 
cette  diminution  ;  il  semble  bien  que  les  vomisse¬ 
ments  (nous  croyons  l’avoir  prouvé  antérieure¬ 
ment)  représentent  un  facteur  important  dé  déchlo¬ 
ruration.  Ce  n’est  évidemment  pas  le  seul,  puis¬ 
qu’on  peut  observer  une  diminution  des  chlo¬ 
rures  chez  des  chiens  n’ayant  pas  vomi.  Il  est 
(Jiflficile  d’autre  .  part .  d’admettre  une  fixation 
du  chlore  sur  certains  organes,  comme  on  l’a 
soutenu  déjà,  car  nous  n'avons  jamais  constaté 
une  accumulation  du  chlore  au  niveau  de  l’intes¬ 
tin  lésé,  pas  plus  au  niveau  de  la  zone  de  striction 
qu’au-dessus  ou  qu’au-dessous  d’elle. 

Ces'  constatations  légitiment  l’application  -de  la 
médication  chlorurée  au  cours  de  l’occlusion.  Ci¬ 
tons  l’exemple  de  notre  chien  no  16  (i4>^,6oo) 
chez  lequel  on  voit,  à  la  suite  de  l’occlusion  de  Hin- 
testin,  le  chlore  plasmatique  tomber  de '5, 72  à 
;  le  .chlore  globulaire,  de  1,90  à  1,56  ;  ét  les  taux  re¬ 
monter  respectivement,  à  3,36  et  1,7.1  après  trai¬ 


tement  par  une  solution  de  chlorure  de  sodium 
hypertonique. 

{Travàü  Au  Laboratoire  de  physiologie  de  la 
Faculté  dé  médecine.) 


ACCIDENTS  NERVEUX 
DE  LA  CHRYSOTHÉRAPIE 
TIC  FACIAL  AVEC  BLÉPH A.ROSPASME 
APRÈS  CHRYSOTHÉRAPIE 

A.  RADOVICI,  M.  SCHACHTER 

IW»"  Ant.  POPOVICI 

(de  Bucarest) 

Ca  chrysothérapie,  appliquée  primitivement  à 
la  tuberculose  puhnonaire,  voit  s’étendre  son 
domaine  à  des  maladies-  de  plus  en  plus  variées, 
tels  les  rhumatismes  chroniques,  la  sclérose  en 
plaques,  etc.  Il  résulte  des  dernières  publications 
que  les  résultats  de  cette  méthode  chimiothéra¬ 
pique  dépend  de  la  forme  cliniquÊ,  du  dosage,  du 
coefficient  de  tolérance  individuelle  et  enfin 
de  la  prudence,  indispensable  pour  éviter  les  acci¬ 
dents  multiples  qui  ont  été  signalés.  Sans  insister 
sur  les  différents  accidents  -parmi  lesquels  quel¬ 
ques-uns  sont  excessivement  dangereux  (ictère 
avec  atrophie  aiguë  du  foie,  agranulocytose),  il 
est  à  relever  les  manifestations  multiples  du  côté 
du  système  nerveux,  publiées  dernièrement  par 
différents  auteurs.  En  dehors  de  la  céphalée, 
accident  banal  survenant  presque  toujours,  on  a 
signalé  des  névralgies  diverses,  de  la  rachialgie, 
sciatiques,  névralgies  faciales.  Gougerot  et  Beyer- 
holm  ont  publié  des  cas  de  névrite.  Ea  poly¬ 
névrite  a  été  notée  par  Alajouanine,  Mauric  et 
Fanvert  (i)  ,•  Eebeuf,  Eétonraud  et  Mollard  (2) 
ont  aussi  publié  un  cas  dé  pol5uiévrité  récidivante 
avec  érythrodermie.. En  1933,.  Chavany  et  Bour- 
.'dillon  (3)  ont  observé  un  cas  de  polyradiculite 
Sensitive  récidivante,  provoquée  par  des  injec¬ 
tions  de  sels  d’or.  P.  Jacob  (4)  et  ensuite  MM.  A. 

(1)  Alajouanine,  Mauric  et  FauvErt,’ Deux,  .  cas  de 

poljTiévri  te  sensitive  apparue  au  coursd’untraiteiuentpar  les 
sels  d’or  (B«M.  Soc,  '1934).  .  . 

(2)  DEÈEtTF,  PÉTOURAUEf  ét  KTOLEARD  :  -Vby.  J.  FOUR¬ 

CADE,  Des  accidents  thérapeutiques  de  la  clirysothé.apie 
dans  le  traitement,  de  la  tuberculose  pulmonaire  de 
Montpellier,  1931).  ,  /  1  •  '  ■ 

■  (3)  Chavany,  et  Boutoitaon,  Pvlyradiculite  sensitive 
■  récidivante  provoquée ,  par  des  injections  de  sels  d’or  [Rev. 

neurol.,  novembre  1933,  p,  6a8).  . 

.  4+)  F.'  Jacob,  Un  .cas  de  pplynévritc  aurique  ^BtilKSoc. 
méd.  hâp.,  1934,  p.  280).  .  .  ",-r  .t  .  -  ,  •  ■  ■  • 
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'Tzanck,  J.  Pautrat  et  P. -H.  Klotz  (i)  ont  aussi 
Telaté  des  cas  de  polynévrite  avec  ou  sans  éry¬ 
throdermie  associée.  Récemment  Chavany  et 
•Chaignot  (2)  publient  plusieurs  cas  de  syndromes 
•douloureux,  anxieux  et  insomniques  avec  secous¬ 
ses  fibrillaires  généralisées. 

Au  cours  du  mois  de  mars  1934  s’est  présentée 
à  nos  consultations  de  neurologie  de  l'hôpital 
Filantropia,  une  malade  présentant  certains 
troubles  nerveux,  que  l’historique  permettait  de 
mettre  en  rapport  avec  un  traitement  aurique. 


Observation.  —  M»»  E.  S..., âgée  de  vingt-troi.s  an.s. 
Ancienne  bacillaire,  plusieurs  hémoptysies  depuis  1928. 


quelque  temps.  Lorsqu’elle  parle  ou  pendant  l’émotion, 
le  tic  s’exagère.  Même  dans  l’intervalle  des  mouvements 
on  constate  pendant  le  reiios  une  certaine  crispation 
en  grimace  de  la  face  et  surtout  du  front  qui  présente  des 
plis  verticaux  à  la  racine  du  nez.  Le  tic  consiste  en  une 
fermeture  brusque  et  spasmodique  des  yeux,  contraction 
avec  plissement  de  l’hémiface,  grande  rotation  de  la 
tête  vers  la  gauche,  ensuite  élévation  du  bras  gauche  et 
frottement  de  l’œil  correspondant.  Tous  ces  mouvements 
se  déclenchent  en  quelques  secondes  pour  disparaître 
avec  réouverture  des  yeux  après  le  frottement  de  l’œil 
gauche.  Lorsqu’elle  marche  dans  la  rue,  parfois  la  répé¬ 
tition  successive  du  tic  provoque  une  occlusion  plus 
durable  des  5'eux,  ce  qui  l’empêche  de  voir  devant  elle, 
étant  obligée  de  rester  sur  place  et  frotter  les  yeux  jusqu’à 
ce  que,  par  cette  manœuvre,  elle  rouvre  ses  yeux.  Lors¬ 
qu’on  l’empêche  de  porter  sa  main  à  l’œil,  le  clignement 


E.  S...  Tic  facial  avec  blépharospasme  consécutif  à  la  chrysothérapie.  Quelques  momeuts  caractérisliques  du  mouvement 
involontaire  (fig.  i  à  7). 


En  janvier  1933,  pleurésie  pendant  six  semaines.  Elle 
était  traitée  auparavant  pat  collapsothérapie.  Remise 
de  la  pleurésie,  elle  commence  en  septembre  1933  une 
cure  chrysothérapique  avec  une  préparation  aurique  liposo- 
luble.  Pendant  deux  mois  elle  reçoit  deux  piqûres  intra¬ 
musculaires  par  semaine,  ensuite  une  seule  par  semaine. 
Au  total,  32  piqûres  en  six  mois,  ce  qui  correspond  à 
environ  1*1,50  d’or  métal.  Pendant  cette  série  d’injections, 
la  malade  commence  à  présenter  un  tic  de  l’hémiface 
gauche  et  surtout  un  clignement  des  yeux  avec  spasme 
desorbiculaires.il  s’agit  de  contractions  involontaires  des 
muscles  de  la  face,  de  la  tête,  du  cou  et  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  survenant  assezsouvent,  parfois  à  deux  ou 
trois  minutes  d’intervalle.  Pendant  le  repos,  ou  pendant 
qu’elle  est  distraite,  la  malade  voit  ses  mouvements 
involontaires  se  ralentir,  voire  même  disparaître  pour 

(1)  Tzanck,  Pautrat  et  Klotz,  Uu  cas  de  polynévrite 
et  érythrodermie  aurjque  (Bull.  Soc.  tnéd.  hôp.,  1934,  p.  43*). 

(2)  Chavany  et  Chaignot,  Accidents  nerveux  de  la  chry¬ 
sothérapie.  Syndrome  douloureux,  anxieux  et  insomnique. 
Secousses  fibrillaires  [Presse  medicale,  1934,  n”  24,  p.  478). 


successif  se  transforme  en  un  spasme  paliiébral  et  les 
paupières  se  froncent  fortement,  et  tout  en  les  sollicitant , 
elle  n’arrive  pas  à  ouvrir  ses  yeux  pendant  plus  d’une 
minute. 

On  constate  actuellement  sur  le  visage,  à  la  pommette 
gauche,  une  plaque  d’hyperkératose,  résultant  des  fré¬ 
quentes  excitations  mécaniques  de  la  peau. 

Les  mouvements  apparus  pendant  la  cure  aurique  se 
sont  maintenus  aussi  pendant  quelque  temps  après  la 
cessation  des  injections,  la  malade  se  présentant  à  nos 
consultations  pour  la  première  fois  au  mois  de  mars  1934. 
c’est-à-dire  deux  semaines  après  la  dernière  piqûre. 

Dans  ses  antécédents  personnels  nous  notons  qu’à 
l’âge  de  dix  ans  (c’était  en  1921)  elle  a  eu  mie  maladie 
fébrile  avee  hypersomnie  pendant  laquelle  elle  a  dormi 
seize  jours  (encéphalite  ?).  De  tempérament  nerveux,  elle 
s’irrite  et  pleure  facilement.  Réflectivité  vive  et  signe  de 
Chvostek  III  bilatéral. 

Nous  l’avons  suivie  jusqu’à  présent  en  instituant  une 
thérapie  sédative  générale  et  des  alcaloïdes  du  groupe  de 
l’atropine  (hyoscine,,  scopolamine)  pour  son  liyperkiuésie , 
arrivant  à  un  résultat  satisfaisant.  En  effet,  la  malade 
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leviie  deniieretneiit,  on  constate  une  amélioration  notable 
du  tic,  tant  dans  son  intensité  que  dans  sa  fréquence. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  qui,  à  la  suite 
d’un  traitement  chrysothérapique,  voit  apparaître 
un  tic  de  la  face  avec  tendance  au  blépharo- 
spasme.  Il  est  vrai  que  la  malade  avait  l’habitude 
de  clignoter  aussi  auparavant,  et  que  dans  ses 
antécédents  nous  avons  trouvé  une  maladie  aiguë 
avec  hypersomnie,  coïncidant  chronologiquement 
avec  l’épidémie  d’encéphalite  léthargique. 

Mais  jamais  elle  n’a  eu  un  mouvement  invo¬ 
lontaire  de  la  tête,  du  cou  et  du  membre  supérieur 
pareil  à  celui  accusé  à  présent.  Ce  n’est  que  vers 
les  dernières  piqûres  auriques  qu’en  même  temps, 
avec  un  état  de  nervosité  générale,  est  apparu  le 
tic  décrit,  lui  donnant  un  état  insupportable  et 
la  rendant  incapable  de  toute  activité.  C’est 
pourquoi  elle  s’est  présenté  aux  consultations 
neurologiques. 

Il  est  évident  que  les  doses  employées,  dans 
notre  cas,  la  quantité  totale  et  les  intervalles 
entre  les  piqûres,  éliminent  la  possibilité  d’une 
intoxication,  sachant  que  la  dose  toxique  est 
loin  d’avoir  été  atteinte. 

On  doit  compter  pourtant  chez  chaque  malade 
avec  l’intolérance  à  certaines  doses.  D’habitude 
l’intolérance  proprement  dite  s’annonce  dès  la 
première  piqûre  ;  ce  qui  n’est  pas  le  cas  chez  liotre 
malade.  Un  autre  trait  clinique  qui  caractérise 
notre  cas,  c’est  qu’il  s’agit  d’une  complication 
nerveuse  d’origine  centrale.  En  effet,  d’après  ce 
qui  vient  d’être  dit,  la  plupart  des  complications 
post-aurothérapiques  concernent  des  troubles  né¬ 
vralgiques,  névritiques,  polynévritiques.  Ce  n’est 
que  le  travail  de  Chavany  et  Chaignot  qui  relate 
des  cas  avec  troubles  ayant  une  origine  né- 
vraxielle.  Ses  cas  ont  présenté  des  troubles  psy¬ 
chiques  manifestés  par  une  anxiété  avec  insomnie 
accompagnée  de  secousses  fibrillaires  des  muscles 
squelettiques,  ce  qui  a  fait  penser  les  auteurs  à 
une  pathogénie  analogue  à  la  névraxite  épidémique . 

Pour  expliquer  le  mécanisme  de  ces  troubles, 
ces  mêmes  auteurs  émettent  l’hypothèse  d’un 
mécanisme  biotropique,  d’après  lequel  les  injec¬ 
tions  des  sels  d’or  ne  feraient  qu’exalter  un 
microbisme  latent  et  spécialement  un  virus  neuro¬ 
trope  qui  déclencherait  le  syndrome  neuro-inoteur 
de  l’axe  gris  médullaire. 

C’est  à  ime  pathogénie  pareille  que  nous  vou¬ 
drions  nous  rallier  pour  l’interprétation  du 
syndrome  excito-moteur  manifesté  chez  notre 
malade  par  le  tic  de  la  face. 

Nous  sommes  autorisés  d’autant  plus  de  le 
faire,  que  dans  les  antécédents  de  notre  malade 
nous  trouvons  un  épisode  aigu  suspect  d’encépha¬ 


lite,  qui  pourtant  n’a  laissé  à  sa  suite  aucune 
manifestation  clinique  apparente-. 

Il  est  probable  (voir  même  possible)  que  l’in¬ 
troduction  dans  l’organisme  des  sels  d’or  puisse 
provoquer  des  manifestations  dues  au  réveil  de 
l’ancienne  infection,  ou  bien  à  l’irritation  passai 
gère  des  séquelles  latentes  au  point  de  vpe  cli¬ 
nique. 

Ea  légère  prédisposition  au  clignotement  s’est 
transformée  chez  notre- malade  en  même,  temps 
qu’est  apparue  une  exaltation  d’un  nervosisme 
général,  et  de  l’irritabilité,  en  Un  véritable  tic  de 
la  face  qui  s’est  amélioré  ensuite  avec  le  temps  par 
la  cessation  du  traitement  et  par  une  médication 
sédative,  classiquement  utilisée  dans  les  mani¬ 
festations  hyperkinétiques  de  l’encéphalite  (i). 
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L’azotémie  dans  la  malaria. 

S.  Manca  {Rivista  di  malariologia,  septembre-octobre 
1933)  a  étudié  l'azotémie  chez  120  paludéens  observés 
pendant  une  période  de  trois  ans,  dont  22  tierces  bénignes. 
74  tierces  malignes  dont  7  cas  mortels,  et  24  formes 
mixtes.  Il  a  pu  constater  que,  dans  la  forme  bénigne, 
razotémie  ne  dépasse  pas,  ou  ne  dépasse  qu'exceptiou- 
nellement  les  chiffres  normaux,  tandis  que  dans  71  p.  100 
des  cas  de  forme  maligne,  ces  chiffres  sont  supérieirrs  à 
la  normale  ;  dans  les  formes  mixtes  011  rencontre  dans 
37  p.  100  des  cas  une  azotémie  supérieure  à  la  normale. 
Dans  les  formes  malignes,  l'azotémie  présente  des  oscil¬ 
lations  nettement  en  rapport  avec  la  gravité  de  l'infec¬ 
tion.  Le  dosage  de  l'azotémie  présente  donc  une  impor¬ 
tance  considérable  comme  élément  pronostique  de  l'in¬ 
fection  palustre.  Cette  azotémie  semble  en  grande 
partie  devoir  être  rapportée  à  la  chloropénie  qu'on  ob¬ 
serve  au  cours  des  accès  palustres,  sans  que  cela  exclue 
l'éventuelle  participation  d'autres  facteurs.  Il  est  donc 
utile  dans  ces  cas  d'adjoindre  la  reclüoruration  au  traite¬ 
ment  spécifique. 

JEAN  LEKEnOUbEET. 

Le  suc  gastrique  dans  la  pellagre. 

De  nombreux  travaux  récents  ont  montré  la  fréquence 
de  l'association  de  l'achlorhydrle  à  la  pellagre.  H.-B* 
Müehoiæand  et  R,-L.  King  (The  J ourn.  0]  the  Americ. 
med.  Assoc.,  19  août  1933)  ont  étudié  à  ce  point  de  vue 
107  cas  de  pellagre  observés  pendant  les  treize  dernières 
années.  Ils  confirment  la  fréquence  de  l'achlorhydrle 
dans  la  pellagre,  même  réserve  faite  de  l'âge  varié  des 
sujets  observés.  Chez  plusieurs  malades,  cet  état  semble 
être  plus  ou  moins  permanent  :  il  s'agit  d'une  anaddité 
vraie  ;  dans  quelques  cas,  au  contraire,  la  fonction  nor¬ 
male  a  pu  revenir  un  peu.  La  stomatite,  la  diarrhée,  l'at¬ 
teinte  du  système  nerveux  central  sont  souvent  en  rapport 
avec  l'achlorhydrle,  mais  cette  étude  ne  montre  pas  que 

(i)  Travail  du  Service  des  ccnsultaticns  neurologiques, 
hôpital  Filautropia. 
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ce  rapport  soit  constant.  Il  n'est  pas  pronvé  non  plus  que 
l’achlorhydrie  soit  une  manifestation  toujonrs  primaire 
et  précédant  uniformément  le  syndrome  de  pellagre. 

J  E.4.N  I,EREBOur,i,Ea'. 

Méthode  nouvelle  de  traitement  de  l’hyper¬ 
tension  essentielle. 

I/liyperteusion  essentielle  relève,  pour  H.  O.  GunE- 
WARDENE  {British  med.  Journ.,  i6  décembre  1933, 
n»  3806,  p.  1114)  d’une  vie  trojî  sédentaire  et  d’im  exer¬ 
cice  musculaire  insuffisant.  Modifiant  une  méthode  de 
massage  musculaire  mécanique  proposée  en  1917  par  un 
médecin  anglais,  il  détermine  électriquement  des  contrac 
tions  des  muscles  squelettiques.  Il  commence  toujours 
par  s’assurer  qu’un  travail  musculaire  modéré  entraîne 
un  ralentissement  du  rythme  cardiaque.  Les  résultats 
de  la  méthode  seraient  absolument  remarquables.  En 
aucun  cas,  le  cœur  ne  paraît  avoir  ressenti  de  fatigue 
du  traitement.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  tension 
s’abaisse  à  la  normale,  en  même  temps  que  s’amendent 
les  symptômes  subjectifs.  Parfois  une  diminution  de 
volume  du  cœur  aurait  été  observée.  Dans  d’autres  cas 
survient  une  amélioration  fonctionnelle  ne  s’accompa¬ 
gnant  pas  de  baisse  de  la  tension,  mais  d’une  meilleure 
élimination. 

M.  POUMAII.EOUX. 

Eruption  fixée  due  à  l’allonai. 

Les  éruptions  d’origine  barbiturique  ont  fait  l’objet  de 
nombreux  travaux  récents.  Parmi  les  très  nombreux  com¬ 
posés  barbituriques,  il  faut  citer  l’ allouai,  qui  contient  à 
la  fois  un  barbiturate,  l’acide  allylisopropyl  barbiturique 
ou  alurate  et  du  pyramidon.  C’est  l’aluratc  qui  semble  res¬ 
ponsable  des  accidents  cutanés  observés  par  A. -B.  LovE- 
MAN  {The  Journ.  of  lhe  Americ.  mcd.  Assoc.,  13  janvier 
1934).  Cet  auteur  rapporte  le  cas  d'un  malade  qui,  à  la 
suite  d’absorption  d’allonal,  présenta  surla  hanche  droite 
un  peu  au-dessous  du  grand  trochanter  deux  lésions 
purpuriques  légèrement  indurées  d’aspect  grenu  et 
pommelé,  du  diamètre  de  3  et  de  6  centimètres.  I.a  réab¬ 
sorption  du  médicament  au  bout  de  quelques  jours 
provoqua  la  réapparition  des  lésions  qui  étaient  en  voie 
d’atténuation.  L’étude  expérimentale  montra  que  ces 
lésions  n’étaient  pas  dues,  au  pyramidon,  mais  à  l’ alurate 
et  qu’on  ne  pouvait  pas  les  reproduire  avec  les  autres 
barbituriques.  L'étude  des  réactions  cutanées,  intrader¬ 
miques  et  des  cuti-réactions  montra  que  ces  réactions 
étaient  positives  pour  l’allonal  et  l’alurate,  mais  seulement 
dans  les  zones  pigmentées  laissées  par  la  lésion  cutanée 
et  non  au  niveau  des  zones  normales  de  la  peau.  La  trans¬ 
plantation  de  la  peau  pigmentée  dans  une  zone  normale 
et  de  peau  normale  à  l'endroit  où  siégeait  la  zone  pig¬ 
mentée  montra  que  seule  la  peau  pigmentée  réagissait 
à  l’allonal. 

JEAN  I.EREHOUI.I.E'T. 

L’action  du  glycocolle  dans  le  traitement 
des  myopathies. 

La. communication  par  Thomas,  Milhorat  et  Techner 
des  heureux  effets  du  glycocolle  dans  les  myopathies  a 
été  suivie  de  nombreux  travaux  confirmatifs  ou  surtout 
infirmatifs.  J. -G.  Reishoed,  J. -H.  Clark,  G.-R.  Kings- 
LEY,  R.-P.  CUSTER  et  J.-W.  McCoNNEL  (The  Journ.  of 
ihe  Americ.  med.  Assoc.,  27  janvier  1934)  ont  étudié  cette 


379 

thérapeutique  pendant  quatorze  mois  chez  neuf  malades 
atteints  de  myopathie.  Ils  n’ont  obtenu  que  peu  de  signes 
tangibles  d’amélioration  des  fonctions  musculaires.  Des 
fragments  de  muscle  prélevés  par  biopsie  après  traitement 
étaient  cependant  meilleurs  au  point  de  vue  chimique  et 
histologique  que  des  fragments  simihiires  prélevés  avant 
traitement.  Un  régime  riche  en  protéines,  l’extrait  de 
bœuf,  la  gélatine,  facilitent  l’action  du  glycocolle  ;  dans 
un  cas.  l’éphédrinie  a  été  utile.  Un  malade  atteint  de 
myosite  chronique  généralisée  simulant  une  myopathie 
fut  nettement  amélioré.  Le  contraste  entre  l’améliora¬ 
tion  liistologique  et  l’absence  d’amélioration  clinique  est 
sans  doute  explicable  par  la  différence  qui  sépare  encore  le 
muscle  amélioré  du  muscle  normal  ;  il  est  possible  qu’un 
plus  long  traitement  puisse  aboutir  à  l’amélioration  cli- 

JEAN  LEREBOULLET. 

L’hépatothèrapie  dans  la  sclérose  en  plaques. 

La  comparaison  des  lésions  anatomiques  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  et  de  celles  de  la  dégénérescence  médul¬ 
laire  de  l’anémie  pernicieuse  conduisent  L.  Barelli 
(Gazetta  degli  ospedali  c  delle  cliniche,  19  novembre 
1933)  fl  1e  uotioiî  de  l’identité  de  ces  deux  affections  qui 
provoquent  l’une  et  l’autre  une  importante  démyélinisa¬ 
tion.  Aussi  lui  sembla-t-il  logique  d’essayer  chez  sept 
ma’ades  atteints  de  sclérose  en  plaques  le  tr.aitement  par 
le  foie.  Les  résultats  obtenus  sont  moins  favorables 
que  ceux  obtenus  récemment  par  Goodall  et  Slater  avec- 
la  même  méthode  ;  néanmoins  ils  suffisent  à  justifier 
de  nouveaux  essais.  Sur  sept  malades  traités,  l’auteur  a 
obtenu  dmis  six  cas  une  certaine  amélioration. 

Jean  LEREnoui.i.E'r. 

Limites  de  la  valeur  anti-infectieuse 
de  ia  provitamine  A  (carotène). 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  rôle  anti-infectieux  de  la 
vitamine  A.  S.-W.  ClausEN  (The  Journ.  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  28  octobre  1933)  a  étudié  la  valeur  anti¬ 
infectieuse  du  carotène  que  des  travaux  récents  on 
montré  être  une  provitamine  A  transformée  par  le  foie  en 
vitamine  A.  Il  leur  a  semblé  que  chez  l’enfant,  la  défi¬ 
cience  du  sang  en  carotène  était  plutôt  la  conséquence 
que  la  cause  de  l’infection.  Au  delà  de  deux  ans,  les  en¬ 
fants  peuvent  recevoir  un  régime  suifisaniment  riche 
en  carotène  ;  le  dosage  de  ce  corps  dans  le  plasma  montre 
que  pas  plus  de  5  à  10  p.  100  dep  infections  respiratoires 
récidivantes  ne  peuvent  être  attribuées  à  une  faible 
absorption  de  carotène.  Le  foie  des  jeunes  enfants  à 
l’autopsie  contient  habituellement  des  quantités  considé¬ 
rables  de  vitamine  A  sans  qu’on  puisse  dire  si  cette  quan¬ 
tité  est  suffisante  pour  les  protéger  contre  l’infection. 
Pendant  la  période  de  croissance  rapide  chez  des  ani¬ 
maux  d’expérience,  des  quantités  suffisantes  de  vita¬ 
mine  A  sont  nécessaires.  Si  la  vitamine  A  est  supprimée 
à  ce  moment,  les  tissus  sont  si  altérés,  que  la  résistance 
à  l’infection  est  faible  ;  si  elle  est  présente,  l'organisme 
peut  être  privé  de  ses  réserves  de  vitamine  A  sans  dimi¬ 
nution  marquée  de  la  résistance  à  certaines  infections. 
Quand  un  emmagasinement  rapide  de  la  vitamine  est 
nécessaire,  l’huile  de  foie  de  flétan  ou  l’huile  de  foie  de 
morue  semblent  préférables  aux  préparations  de  carotène, 
car  elles  permettent  rme  absorption  plus  rapide  de  la  vita¬ 
mine  A  ;  le  carotène  est  en  effet  très  mal  absorbé  en  cas 
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de  fièvre  ou  de  diarrliée.  Il  estpossible  d’ailleurs  qu’uue 
trop  importante  absorption  de  carotène  ne  soit  pas  dési' 
rable.  Dans  les  circonstances  liabituelles,  des  quantités 
suffisantes  de  vitamine  A  sont  fournies  à  l’enfant  par  un 
régime  contenant  du  lait,  de  l’huile  de  foie  de  morue  à 
l)artir  de  la  seconde  semaine  et  des  légumes  à  partir  du 
cinquième  ou  du  sixième  mois.  J  KAN  DERKliüTJi,r,in'. 

Réflexions  sur  une  série  ininterrompue  de 
cent  gastrectomies  pour  ulcère. 

C’est  un  hommage  de  plus  à  Pinsterer  que  rend  Victor 
Aubert  (Bulletin  el  Mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de 
Marseille,  ig  juin  1933,  p.  275-283). 

C’est  uniquement  la  technique  de  cet  auteur  qui  a  été 
mise  en  œuvre  dans  les  cas  auxquels  il  est  fait  allusion  ; 
elle  a  donné,  comme  toujours,  le  maximum  de  guérisons, 
et  de  guérisons  de  parfaite  qualité.  Il  n’y  a  eu  en  effet 
que  moins  de  3  p.  100  de  récidives  ulcéreuses  et  4  p.  100 
de  décfcs  (mis  à  part  les  36  premiers  cas).  C’est  de  l’étude 
détaillée  de  ces  décès  qu’ Aubert  cherche  à  déduire  un 
enseignement  fécond. 

Complications  pulmonaires  tout  d’abord  qui  semblent 
surtout  fréquentes  lorsqu’il  existe  une  infection  ou  une 
suppuration  soit  de  la  plaie  pariétale,  soit  de  la  profon¬ 
deur,  plus  fréquentes  également  après  les  résections 
laissant  l'ulcère  en  place. 

T<a  désunion  du  moignon  gastrique,  observée  une  fois, 
est  mise  sur  le  compte  de  résorption  prématurée  du 
catgut.  Depuis  ce  cas,  Aubert  n’utilise  plus  que  du  fil 
non  résorbable  pour  les  surjets  séro-séreux. 

Un  cas  de  péritonite  du  foyer  après  résection  d’un 
ulcère  avec  périgastrite  lamelleuse  étendue  aurait  pu 
être  évité  par  drainage,  suppose  l’auteur. 

Enfin  les  autres  décès,  les  plus  nombreux,  relèvent  de 
complications  pancréatiques. 

Finsterer  a  bien  montré  la  gravité  des  résections 
d’ulcères  duodéno-pancréatiques  et  conseille,  dans  les  cas 
douteux,  de  renoncer  à  enlever  l’ulcère  et  de  se  contenter 
de  la  résection  aussi  large  que  possible  du  reste  de  l’esto- 

Aubert  se  range  à  cet  avis  et  a  grandement  amélioré 
sa  statistique  depuis  qu'il  le  met  en  pratique. 

En  terminant  enfin,  il  se  déclare  partisan  du  drainage, 
du  drainage  par  drain,  «  une  fistule  valant  toujours 
mieux  qu'un  décès  ».  ÉT.  Bernard. 

Trois  observations  de  tubercuioses  chirurgi¬ 
cales  traitées  par  ies  sels  d’or. 

En  dehors  des  adénites,  il  n'existe  actuellemeiit  que 
fort  peu  de  cas  publiés  de  tuberculoses  chirurgicales  trai¬ 
tées  par  les  sels  d'or. 

C'est  pourquoi  les  ob.servations  de  Deucia  et  G.  Du- 
MON.  (Rapport  de  CoïTAEorda,  Société  de  chirurgie  de 
Marseille,  décembre  1933)  présentent-elles  un  intérêt  tout 
particulier. 

Dans  un  cas  il  s'agissait  d'un  début  d'arthrite  niédiotar- 
sienne  avec  confirmation  clinique  et  radiographique, 
cuti-réaction  très  fortement  positive.  Guérison  complète  à 
la  suite  de  quatre  injections  de  crisalbine  {2*>',5o  en  tout). 

Le  second  cas  concerne  une  tumeur  blanche  du  genou 
réséquée  et  secondairement  fistulisée  chez  un  malade 
dont  l'état  général  est  très  médiocre.  L'antigène  inéthy¬ 
lique. et  le  cinnamate  de  benzyle  n'empêchent  pas  l'appa¬ 
rition  de  fistules  du  périnée  et  du  pied.  Après  onze,  injec¬ 
tions  de  crisalbine  totalisant  s*’, 75,  l'état  général 
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se  relève,  la  température  redevient  normale  pour  la  pre¬ 
mière  fois  depuis  deu.x  ans,  les  fistules  sont  taries. 

I.e  dernier  cas,  enfin,  est  celui  d'un  jeune  homme 
porteur  depuis  plusie'urs  mois  d'abcès  froids  mul¬ 
tiples  et  d’une  tuberculose  discrète  du  sommet  droit. 
Malgré  une  réaction  gingivo-buccale,  le  malade  fébrile  et 
amaigri  est  guéri  en  quatre  mois  avec  une  dose  totale  de 
h* b 50  de  crisalbine  (douze  injections). 

I.es  auteurs  font  suivre  ces  observations  des  réflexions 

Intérêt  des  doses  élevées  (i  centigramme  par  kilo  de 
poids),  les  insuccès  étant  dus  en  général  à  des  essiiis  trop 
timides  ; 

Surveillance  du  malade  basée  sur  l’éosinophilie  et  la 
recherche  de  l’albuminurie,  les  réactions  focale  et  thermi¬ 
que.  Ces  réactions  sont  considérées  par  Knud  Secher  comme 
favorables  et  viendraient  signer  l’action  favorable  du 
traitement  ; 

Action  remarquable  des  sels  d’or  sur  les  adénopathies 
tuberculeuses  ; 

Amélioration  considérable  de  l’état  général. 

Commentant  ces  observations.  Bourde  apporte  un 
succès  dans  une  tuberculose  épididymaire  fistulisée , 
deux  résultats  surprenants  dans  des  adénites.  Il  estime 
que  les  fortes  doses  sont  la  clef  du  succès. 

Et.  Bernard. 

Recherches  sur  l’étiologie  de  la  scarlatine. 

Dans  un  très  important  mémoire,  M.  Reveeei  (Gior- 
nale  di  batteriologia  e  immunologia,  septembre  1933) 
exposel’ensemble  des  expériences  qu’il  a  faites  concernant 
l’étiologie  de  la  scarlatine.  11  a  pu  isoler  des  souches 
streptococciques  du  mucus  buccal  et  du  sang  des  scarla¬ 
tineux  ;  le  mucus  buccal  filtré  à  travers  bougie  Berkefeld 
peut  laisser  passer  des  éléments  qui  donnent  lieu  in  vitro 
à  la  formation  de  souches  streptococciques  ;  mais  c'est 
surtout  in  vivo  que  l'on  obtient  ces  souches  :  l’inocula¬ 
tion  au  lapin  du  filtrat  de  mucus  détermine  une  maladie 
caractérisée  par  un  amaigrissement  rapide,  un  érythème 
suivi  de  desquamation  «t  la  présence  habituelle  de 
streptocoque  dans  le  sang.  Le  streptocoque  ainsi  isolé 
présente  les  mêmes  caractères  que  celui  qu’oii  isole  direc¬ 
tement  à  partir  du  mucus  scarlatineux  ;  il  cultive  fina¬ 
lement,  présente  une  vitalité  persistante  in  vitro  et  un 
haut  pouvoir  pathogène  pour  le  lapin  ;  il  est  parfois 
filtrable,  mais  sa.  présence  dans  le  filtrat  est  rarement 
décelée  in  vitro,  très  souvent  au  contraire  in  vivo.  Le 
sérum  de  scarlatineux  agglutine  à  un  taux  élevé  quoique 
variable  ces  souches  de  streptocoques  ;  quand  le  lapin 
survit  à  l’inoculation  du  filtrat,  son  sérum  a  la  propriété 
de  provoquer  le  phénomène  de  Schultz-Charlton. 

De  ces  observations,  l’auteur  conclut  que  deux  faits 
au  moins  sont  indiscutables  :  la  filtrabilité  du  virus  scar¬ 
latineux  et  l’importance  de  l’action  du  streptocoque 
vis-à-vis  de  la  symptomatologie  scarlatiniforme.  11 
émet  l’hypothèse  que  la  scarlatine  est  due  à  un  cycle 
complexe  de  la  vie  du  streptocoque  au  cours  duquel  ce 
microbe  est  incultivable,  invisible  et  filtrable.  Il  formule 
cependant  cette  réserve  que  le  streptocoque,  si  fréquem¬ 
ment  rencontré  chez  lé  lapin,  n’est  jjcut-être  pour  rien 
dans  l’étiologie  de  la  scarlatine  et  ne  serait  qu’un  germe 
occasionnel  qui  pénétrerait  chez  le  lapin  avec  une 
extrême  facilité  tou.tes  les  fois  qu’une  cause  occasion¬ 
nelle  quelconque  en  diminuerait  la  résistance.  Néan¬ 
moins,  il  pense  que  les  propriétés  des  streptocoques 
isolés  chez  ses  malades  sont  en  faveur  de  la  théorie  qu’il 
soutient.  ,  Jean  Lereboueeet. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 


5540-33-  —  Régie  Imp.  Crété.  Corbeie. 
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ET  DE  LA  TOXICOLOGIE 
INDUSTRIELLE 
A  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE 
DE  PARIS 


R.  FABRE  «t  M.  DUVOIR 


C’est  avec  raison  qu’on  n’attribue  pas  toujours 
aux  statistiques  une  trop  grande  importance; 
toutefois  les  chiffres  conservent  leur  valeur,  et 
rien,  ne  saurait  mieux  faire  apparaître  l’intérêt 
actuel  des  intoxications  professionnelles  que  la 
comparaison  du  nombre  des  empoisonnements 
aigus  et  des  intoxications  professionnelles  déclarés 
dans  un  pays  au  cours  d’une  même  année. 

Voici  d’abord  la  statistique  des  intoxications 
en  Allemagne  en  1926  (les  chiffres  entre  paren¬ 
thèses  répondent  aux  cas  mortels)  ; 


Elmpoisonnements  aigus,  114. 


Barbituriques  . . . 

Opiacés . 

Aliments . 

CNH . 

Arsenic . 

Sels  de  mercure . 

Strychnine . 

Alcalis . 

Sels  d'oseille . . . . 
Cocaïne . 


Empoisonnements  par  les  gaz ,  155  (10) . 


Oxyde  de  carbone .  loi  (6) 

CO» .  4 

H»S .  3 

SO» .  2 

a . 13 

Vapeurs  nitreuses .  5  (1) 

Ammoniaque .  5  (i) 

Benzène .  4  (i) 

Hydrogène  arsénié . .  1 

Divers,  solvants  volatils, 

nickel-carbonyle .  17  (i) 


Mercure .  4  (i) 

Sulfure  de  carbone .  i 

Aniline .  33  (i) 

Benzène .  i  (i) 

Chrome .  55 

Ainsi,  à  114  cas  d’empoisonnements  aigus,  on 
peut  opposer  35  cas  de  mort  à  la  suite  de  345  in¬ 
toxications  professionnelles,  et  10  à  la  suite 
d’empoisonnements  par  les  gaz,  presque  tous 
d’origine  industrielle. 

Ru  19, ;t,  en  Angletene.  ou  lelèw,  c.jinine 
maladies  et  iiiloxicatioiis  profe.ssioriiielles,  les 
chiffres  suivants  : 


Plomb .  lUS  (>i) 

Mercure .  6 

Sulfure  de  carbone .  5 

-Aniline .  30 

Benzène .  1  (i) 

Hydrogène  arsénié .  7  {2) 

Cancers  et  dermatites .  136  ((>3) 

Chrome .  (13 

Oxyde  de  carbone .  63  (H) 


soit  501  cas  d’intoxications,  dont  97  mortels, 
auxquels  il  faut  ajouter  319  cas  mortels  de  silicose. 

Kn  1930,  en  France,  il  y  eut  i  qii  déclarations 
de  maladies  professionnelles  dont  voici  le  détail  : 


Plomb .  I 

Émaillage  sur  métaux  ....  733 

Accumulateurs .  472 

Pondeurs  de  plomb .  171 

Imprimerie .  5o 

Etc. 

Alcalis  et  caustiques . 

Ciments  et  silice . 

Mercure  . 

Accumulateurs  (Pe,  Ni,  OHg)  ii 

Secrétage .  4 

Hampes  à  Hg .  3 

Vapeurs  acides . 

Aniline . 

As»0» . 

Chlore . 

CO,  gaz  d’éclairage . 

Gaz  délétères . 

Hydrocarbures . 

POCl» . 

NO» . 

SO» . 

Lumière  intense . 

C»H» . 

Chlorure  de  soufre . 

SH» . 

Solvants  de  vernis . 

Brai  et  huiles . 

Divers . 


682 


50 

47 


9 

8 

6 

6 


3 

8 


Intoxications  profossionnelles ,  345  (35). 

Plomb .  242  (28) 

Phosphore .  5  (3) 

Arsenic .  4  (i) 

N“  46.  —  jy  Novembre  igsd. 


Ces  chiffres  ne  sont  d’ailleurs  pas  en  tous  points 
comparables  et  sont  au-dessous  de  la  réalité. 
En  particulier,  la  déclaration  des  maladies  pro¬ 
fessionnelles  ne  porte  pas  sur  les  mêmes  cas  dans 

N»  46. 
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tous  les  pays,  et,  d'autre  part,  elle  u’est  peut-être 
pas  toujours  faite  avec  une  exactitude  irrépro¬ 
chable. 

Ces  tableaux  sont  cependant  édifiants,  en  ce 
qu’ils  font  apparaître  les  maladies  professionnelles 
comme  un  véritable  danger  social  contre  lequel 
on  se  doit,  dans  tous  les  pays,  de  lutter  avec 
énergie  et  avec  méthode. 

Le  Bureau  international  du  Travail,  à  Genève, 
a,  d’ ailleurs,  rassemblé  rme  documentation  pré¬ 
cieuse  qui  fournit  une  preuve  évidente  des 
préoccupations  du  monde  entier  et  des  efforts 
accomplis  dans  ce  domaine  nouveau  qu’est  la 
médecine  du  travail. 

De  cette  documentation,  on  peut  extraire 
quelques  exemples  typiques  d’intoxications  acci¬ 
dentelles,  dans  le  but  de  montrer  combien  la 
maniptdation  des  produits  chimiques  les  plus 
variés  peut  parfois  être  nocive,  et  combien  il  est 
nécessaire  de  pallier  aux  dangers  de  leur  emploi" 

On  ne  pouvait,  certes,  pas  prévoir,  il  y  a 
quelque  vingt  années,  que  le  développement  de 
la  synthèse  organique,  nécessitant  la  manipulation 
de  quantités  énormes  de  chlore,  d’oxychlorure 
de  carbone,  d’ammoniaque  ou  d’acides  sulfurique 
et  azotique  pouvait  présenter  des  dangers  cons¬ 
tants,  non  seulement  pour  les  ouvriers  de  l’in 
dustrie  chimique,  mais  également  ppur  les  habi¬ 
tants  des  cités  voisines,  comme  plusieurs  exemples 
l’ont  établi  récemment.  Témoin  l’accident  de 
Hambourg  du  20  mai  1928  :  ime  fissure  dans  un 
gazomètre  permit  à  ii  tonnes  d'oxychlorure  de 
carbone  de  se  répandre  dans  les  faubourgs  de  la 
ville,  faisant  300  victimes,  dont  10  morts. 

L’hydrogène  phosphoré  et  l’hydrogène  arsénié, 
qui  existent  constamment  dans  l’acétylène 
et  dans  les  gaz  dégagés  par  les  ferrosUiciums  sous 
l’action  de  l’humidité,  ont  causé  de  nombreux 
accidents,  d’autant  plus  graves  que  ces  produits 
sont  des  poisons  extrêmement  redoutables. 

L’acide  cyanhydrique,  dont  la  toxicité  est 
connue  depuis  la  plus  haute  antiquité,  provoque» 
rait  surtout  des  intoxications  par  ingestion,  si 
l’on  en  croit  les  traités  de  toxicologie  antérieurs 
à  1914.  Et  pourtant,  depuis  l’expérience  acquise 
pendant  la  guerre,  de  nombreux  cas  d’empoison¬ 
nements  par  la  voie  pulmonaire  ont  été  observés. 
Cette  action  toxique  a  été  utilisée  depuis  quelques 
années,  dans  le  but  de  détruire  les  animaux  nui¬ 
sibles,  à  la  dératisation  des  navires,  à  la  désinsec¬ 
tisation  des  vergers  ou  à  la  désinfection  des 
locaux.  La  manipulation  inconsidérée  de  ce  gaz 
si  dangereux  est  susceptible  d’occasionner  des 
accidents  qu’il  est  aisé  de  prévenir  par  l’emploi  de 
piasques  respiratoires,  de  construction  et  de 


composition  convenablement  étudiées  par  des 
hygiénistes  spécialisés. 

Le  développement  de  l’industrie  métallurgique 
peut  être  la  cause  de  pollution  de  l’atmosphère 
de  façon  bien  inattendue.  C’est  ainsi  que  les  brouil¬ 
lards  qui  se  sont  accumulés,  en  raison  de  condi¬ 
tions  météorologiques  particulières,  dans  la  vallée 
de  la  Meuse  au  début  de  décembreiqso,  ne  devaient 
leur  nocivité,  d’après  un  rapport  de  M.  Eirket  à 
l’Académie  Royale  de  Belgique,  qu’aux  dérivés 
sulfureux  et  sulfuriques  qu’ils  contenaient. 

Un  chiffre  paraît,  à  ce  sujet,  suggestif  :  c’est 
le  taux  d’acidité  de  la  neige  dans  la  région  de 
Liège,  en  1899  et  en  1931  :  en  1899,  la  neige 
contenait  0^^,0007  à  08^,002  de  soufre  en  SO®  par 
litre  ;  en  1931,  elle  en  contenait  08^^,009  à  08^,026  ; 
ce  qui  est  bien  une  preuve  de  la  pollution  de  l’air 
par  les  corps  soufrés. 

La  création,  au  milieu  de  certains  quartiers 
populeux  de  Londres,  à  Battersea,  d’importantes 
installations  industrielles  consommant  de  grosses 
quantités  de  combustible,  inquiéta  donc,  à  cettf 
époque,  le  Service  d’hygiène  britannique,  car,  et 
raison  de  la  fréquence  des  brouillards  dans  la 
vallée  de  la  Tamise,  l’atmosphère  pouvait  être, 
ainsi  qu’en  Belgique,  considérablement  viciée  par 
la  production  quotidienne  d’une  forte  proportion 
d’anhydride  sulfureux. 

Si  l’on  évalue  à  2  000  tonnes  la  consommation 
journalière  de  la  houille  dans  la  centrale  électrique 
projetée,  il  y  aurait  production  de  40  à  50  tonnes 
de  SO^  par  jour,  ce  qui  pouvait  être  grave  dans 
une  voie  à  brouillards.  Toutefois,  d’après  Hal- 
dane,  ü  n’y  aurait  pas  à  craindre  d’accidents  à 
Londres  où  la  chaleur  dégagée  par  la  ville  évite 
la  production  d’un  plafond  météorologique. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  le  développement 
de  l’aluminium  dans  les  Alpes  à  fait  apparaître 
de  très-  nombreux  cas  d’intoxication  du  bétail 
aux  environs  des  usines  où  l’on  effectue  l’électro- 
lyse  de  la  bauxite.  Les  animaux  sont  atteints  de 
cachexie,  et  cependant  les  habitants  ne  ressentent 
aucun  symptôme  analogue.  Or,  il  est  maintenant 
étabh,  à  la  suite,  en  particulier,  des  travaux  de 
Cristiani  et  de  ses  élèves,  que  cps  accidents  sont 
dus  à  l’action  de  l’acide  fiuorhydrique,  se  déga¬ 
geant  en  abondance  lors  de  la  préparation  de 
l’aluminium,  la  fusion  de  la  bauxite  étant  assurée 
par  l’addition  de  cryolithe,  fluorure  double  d’alu¬ 
minium  et  de  sodium.  Des  accidents  identiques 
ont  été  signalés  au  voisinage  des  usines  de  super¬ 
phosphates,  où  l’on  traite  des  phosphates  naturels 
fluorés.  Mais  les  poussières  toxiques  étant  élimi¬ 
nées  par  lavage,  on  conçoit  que  les  légumes 
servant  à  l'alimentation  des  habitants  ne  pro- 
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voquent  aucun  accident,  tandis  que  le  fourrage, 
qui  n’est  pas  lavé,  peut  aisément  intoxiqùer  les 
animaux.  I^a  reclierclie  et  le  dosage  de  l'acide 
fluorhydrique,  les  mesures  préventives  permettant 
d’éviter  ces  graves  accidents,  sont,  de  toute  évi¬ 
dence,  du  domaine  des  praticiens  installés  dans  ces 
régions  industrielles. 

I/es  recherches  sur  les  pneumoconioses,  et  sur 
la  silicose  en  particulier,  ont  été  fort  poussées 
depuis  quelques  années  ;  elles  ont  classé  la  silice 
parmi  les  toxiques  dignes  d’intérêt,  le  jour  où  les 
recherches  histologiques  et  histochimiques  ont 
établi  la  formation  de  nodules  süicotiques  dans 
les  poumons,  en  relation  avec  le  développement 
de  la  tuberculose. 

I/e  plomb  tétraéthyle,  employé  dans  beaucoup 
de  pays  comme  antidétonant  pour  les  moteurs 
d’automobiles  ou  d’avions,  a  provoqué  de  très 
nombreuses  recherches  surtout  en  Angleterre  et 
aux  États-Unis.  Si  la  toxicité  du  plomb  tétra¬ 
éthyle  est  bien  établie,  il  ne  semble  pas  que  l’usage 
de  ce  produit,  à  la  dilution  de  i/i  200  à  1/2  000 
dans  l’essence  d’automobile,  soit  la  cause  d’une 
augmentation  appréciable  du  taux  du  plomb  des 
poussières  de  Uondres,  ou  de  l’urine  des  très 
nombreux  sujets  examinés  avec  la  plus  grande 
minutie,  soit  par  Kehoe  à  Cincinnati,  soit 
par  la  Commission  anglaise  chargée  de  cette 
étude,  et  comprenant  entre  autres  des  savants 
comme  WiUis,  Buchanan,  Dixon  ou  Willcox. 

Ces  recherches  ont  établi,  en  effet,  qu’à  Éondres, 
dans  un  mètre  cube  d’air,  il  y  a  environ  un  milli¬ 
gramme  de  poussières,  contenant  0™e,003  de 
plomb,  en  sorte  que  la  dose  de  plomb  ingérée 
par  la  respiration  est  de  o“8,03  à  o“8,o5  ;  or,  on 
sait  que  le  saturnisme  n’apparaît  qu’après  absorp¬ 
tion  de  I  milligramme  de  plomb  par  jour,  pendant 
un  certain  temps.  Quant  à  la  quantité  de  plomb 
contenue  dans  l’urine  des  citadins  examinés  à 
Uondres,  elle  est  de  l’ordre  moyen  de  o®8,02  par 
vingt-quatre  heures.  Aussi  le  Conseil  supérieur 
d’hygiène  de  France,  saisi  récemment  de  la 
question,  vient-il  d’autoriser  l’addition  de  plomb 
tétraéthyle  à  la  dose  de  1/2  000  dans  l’essence 
commerciale,  mais  à  la  condition  que  cette  essence 
ne  serve  pas  à  d’autre  usage  que  l’alimentation 
des  moteurs,  car  son  emploi  comme  solvant  présen¬ 
terait  de  graves  dangers. 

Ue  radium  et  les  produits  radio-actifs,  si  utilisés 
en  thérapeutique,  provoquant  de  nombreuses 
intoxications  aussi  bien  superficielles  que  pro¬ 
fondes  :  dermites,  troubles  endocriniens,  nécroses 
osseuses,  etc.,  leur  emploi  réclame  des  mesures  de 
protection  fort  sévères  pour  les  infirmiers  et,  d’autre 
part,  pour  les  ouvriers  manipulant  ces  substances. 


C’est  ainsi  que  de  fréquents  accidents,  graves 
ou  mortels,  ont  été  observés  tout  récemment  chez 
des  ouvrières  qui  maniaient  des  peintures  lumi¬ 
nescentes  à  base  de  sulfure  de  zinc  additionnées 
de  mésothorium.  Ces  accidents,  qui  se  traduisent 
surtout  par  des  nécroses  du  maxillaire,  pro¬ 
viennent  de  la  mauvaise  habitude  des  ouvrières 
d’appointer  le  pinceau  entre  les  lèvres  avant  de 
l’employer  pour  étendre  les  vernis  radio-actifs  sur 
les  aiguilles  ou  les  cadrans  lumineux,  en  sorte 
qu’une  ouvrière  qui  peint  200  à  300  cadrans  par 
jour  ingère  de  3  à  40  microgrammes  de  substance 
radio-active.  Aussi  Martland,  étudiant  cette 
intoxication  professionnelle,  a-t-il  pu  mettre  en 
évidence  la  radio-activité  de  l’air  expiré  par  les 
ouvrières,  et  déceler  la  radio-activité  des  tissus 
dans  plusieurs  cas  d’intoxication  mortelle. 

Enfin  certains  produits  organiques,  tels  que 
les  dérivés  nitrés,  aminés  ou  chlorés  des  car¬ 
bures  aromatiques,  provoquent  parfois  les  intoxi¬ 
cations  les  plus  graves,  soit  au  cours  de  leur 
fabrication,  soit  surtout  au  cours  de  leur  emploi 
pour  la  teinture  des  cuirs  ou  des  fourrures.  Cette 
teinture  est  réalisée  par  oxydation  à  l’eau 
oxygénée  de  mélanges  de  substances  des  groupes 
précédents  constituant  les  fouramines  et  les 
ursols.  Ou  obtient,  de  la  sorte,  des  produits  en 
général  non  dangereux,  aux  couleurs  les  plus 
variées  ;  mais,  à  la  suite  de  l’emploi  de  prépara¬ 
tions  défectueuses,  insuffisamment  oxydées,- il  se 
produit  chez  certains  sujets  des  dermites  graves, 
aussi  bien  parmi  les  ouvriers  chargés  de  mani¬ 
puler  ces  préparations  que  parmi  les  usagers  des 
cuirs  ou  des  fourrures. 

De  tels  accidents  sont  fréquemment  observés 
dans  les  consultations  de  dermatologie  de  nos 
hôpitaux,  et  chez  les  ouvriers  de  l’industrie  chi¬ 
mique  où  l’anilisme  constitue  une  affection  aussi 
grave  que  répandue. 

Ces  intoxications  professiormelles  se  présen¬ 
tent,  en  général,  sous  une  forme  chronique, 
leur  dépistage  n’est  souvent  possible  que  dans 
les  excréta  des  ouvriers  ou  l’atmosphère  des 
ateliers.  Mais  la  détection  des  toxiques  dans  le 
sang,  les  urines  et  l’air  exhalé  n’est  pas  toujours 
chose  aisée,  en  raison  de  leur  très  grande  dilution 
ou  des  modifications  qu’ils  subissent  dans  l’orga.- 
nisme.  C’est  pourquoi  le  toxicologue  doit  étudier 
également  les  modifications  spécifiques  provo¬ 
quées  sur  l’organisme  par  ces  poisons,  et  l’examen 
hématologique  est  à  ce  sujet  extrêmement  pré¬ 
cieux. 

Ainsi  la  nécessité  s’impose  d’effectuer  tm  tel 
examen  biologique  pomr  le  dépistage  du  satur¬ 
nisme  professionnel,  puisqu’il  ressort  de  statis- 
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tiques  récentes  que,  parmi  les  symptômes  de  cette 
intoxication,  l’un  des  plus  constants  est  la  pré¬ 
sence  d’hématies  à  granulations  basophiles, 
comme  le  démontre  le  tableau  suivant  : 


Examen  d’un  groupe  de  50  ouvriers  d’une 
USINE  d’accumulateurs. 


NOMBRE 

SIGNE  DE  SATURNISME 

d'ouvriers 

POURCENTAGE 

observé. 

présentant 

ce  signe. 

Llsérélde  Burton . 

Hématies  à  granulations 

29 

58  p.  100 

basophiles . 

38 

76  — 

Hématies  nucléées . 

Coliques  de  plomb . 

30  — 

Signe  des  extenseurs .... 

21 

42  — 

Les  solvants  si  fréquemment  utilisés  dans 
l’industrie,  tels  que  le  chloroforme,  l’éther,  le 
benzène,  disparaissent  rapidement  du  sang  et  des 
organes,  mais  leur  présence  a  provoqué  des  per¬ 
turbations  notables  dans  le  sang,  se  traduisant  en 
particuHer  par  une  modification  de  la  formule 
hématologique  et  un  déséquilibre  ionique  entre 
les  globules  rouges  et  le  plasma,  déséquilibre  qui 
dure  après  le  départ  du  toxique. 

E’ aniline  et  ses  homologues  sont  rapidement 
transformés  et  leur  recherche  dans  le  sang  n’est 
pas  une  manipulation  aisée.  On  retrouve  certes, 
dans  l’urine,  de  l’acide  paraaminophénylsulfo- 
nique,  mais  le  passage  dans  le  sang  des  amines 
aromatiques  ou  de  leurs  produits  de  transfor¬ 
mation,  les  hydroxylamines  surtout,  a  provoqué 
la  modification  d’une  portion  plus  ou  moins 
notable  d’oxyhémoglobine  en  méthémoglobine. 
Ees  anilines  comptent  parmi  les  poisons  les  plus 
méthémoglobiifisants.  Dès  lors,  pour  dépister  une 
de  ces  intoxication^  si  fréquentes  dans  l’industrie, 
il  suffit  de  mettre  en  évidence  de  la  méthémoglobine 
dans  le  sang. 

Ces  exemples,  en  démontrant  l’importance  du 
dépistage  des  maladies  professionnelles,  enseignent 
aussi  qu’il  nécessite  une  étude  systématique  de 
chaque  cas  d’espèce,  et  que  le  médecin  doit  se 
tenir  au  courant  de  l’évolution  si  rapide  de  l’in¬ 
dustrie  chimique  pour  s’efforcer  de  pallier  à  ses 
dangers.  Cette  étude  ne  peut  être  faite  avec  fruit 
que  si  eUe  est  poursuivie  en  parfaite  union  avec 
le  toxicologue,  technicien  des  poisons,  et  la 
coordination  des  efforts  de  chacun  permet  seule  de 
combattre  efficacement  les  maladies  profession¬ 
nelles. 

,  C’est  d’ailleurs  ainsi  que,  depuis  quelques. 
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années,  la  lutte  est  organisée  dans  la  plupart  des 
pays  •  industriels  :  Allemagne,  Angleterre,  Bel¬ 
gique,  France,  Italie,  U.  S.  A.,  etc.  Des  Instituts 
du  travail  ont  été  créés  à  la  suite  de  la  Clinica  del 
Davoro  du  professeur  Devoto,  à  Milan,  et  dès 
maintenant,  grâce  à  l’effort  des  médecins,  des 
hygiénistes  et  des  toxicologues,  les  résultats  les 
plus  encourageants  ont  été  enregistrés. 

Da  Faculté  de  médecine  de  Paris  a  créé,  en  1933, 
un  Institut  d’hygiène  industrielle  et  de  médecine 
du  travail,  rattaché  aux  chaires  d’hygiène  et  de 
médecine  légale.  Un  enseignement  d’hygiène 
industrielle,  de  médecine  du  travail  et  de  toxicolo¬ 
gie  industrielle  y  est  donné  aux  médecins  et  aux 
étudiants  en  médecine  munis  de  16  inscriptions. 

Voici  d’ailleurs  l’exposé  des  motifs  indiqués  en 
vue  de  la  création  de  cet  Institut,  ainsi  que  ses 
statuts  : 

Une  branche  spéciale  de  la  médecine  s'individualise 
sous  le  nom  de  médeci'He  du  travail  et  prend,  en  raison  des 
circonstances  actuelles  du  travail  et  de  la  législation 
sociale,  une  importance  considérable. 

U  devient  indispensable  que  la  Faculté  de  médecine 
de  Paris  soit  dotée  d'un  organisme,  à  la  fois  d'enseigne¬ 
ment  et  de  recherches,  portant  son  effort  sur  tout  ce 
qui  concerne  la  rhédecine  du  travail,  l'hygiène  industrielle 
et  la  formation  professionnelle  des  médecins  d'usines. 

Dès  1908,  le  Comité  Biologie  créait,  avec  le  patronage 
du  ministère  du  Travail,  du  Conseil  municipal  de  Paris, 
de  la  Chambre  de  commerce  de  Paris,  X Institut  d'hygiène 
industrielle  qui  s'est  consacré  avec  succès  à  l'étude  des 
questions  d'assainissement  industriel,  de  prophylaxie 
des  maladies  professionnelles. 

En  1922,  une  convention  passée  entre  la  Faculté  et 
le  Corhité  Biologie  rattachait  cet  Institut  d'hygiène 
industrielle,  comme  section  de  recherches,  à  l'Institut 
d'hygiène  de  la  Faculté.  Cette  convention  a  étésanctionnée 
par  le  décret  du,  i®'  décembre  1922. 

Aujourd'hui  il  est  logique  de  compléter  une  organi¬ 
sation  de  tout  çe  qui  touche  à  l'hygiène  industrielle  par 
d'autres  services  s'occupant  de  tout  ce  qui  a  trait  à  la 
médecine  du  travail,  laquelle  affecte  des  rapports  intimes 
avec  la  médecine  légale. 

Semblable  organisme  sera  susceptible  de  rendre  tous 
les  services  qu'on  est  en  droit  d'en  attendre  au  triple 
point  de  vue  de  la  science  médicale,  de  la  réalisation 
de  l'hygiène  dans  les  milieux  industriels,  et  de  l'organi¬ 
sation  sociale. 

S'TATUTS 

Article  premier.  —  L'Institut  d'hygiène  industrielle, 
rattaché  comme  section  à  l'Institut  d'hygiène  de  la 
Faculté,  par  la,  convention  du  6  juillet  1922  entre  la 
Faculté  et  le  Comité  Biologie,  convention  sanctionnée 
par  le  décret  du  12  décembre  1922,  devient  Institut 
d'hygiène  industrielle  et  médecine  du  travail  et  est  rattaché 
à  la  Faculté  de  médecine. 

Art.  2.  —  L'Institut  d'hygiène  Industrielle  et  méde¬ 
cine  du  travail  a  pour  but  dè  former  des  médecins  d'in¬ 
dustrie  spécialisés  en  hygiène  et  assainissement  indus¬ 
triels  et  en  pathologie  industrielle. 

Art.  .3.  —  L'Institut  comprend  trois  sections  : 
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a.  Section  d'hygiène  industrielle,  s'occupant  de  tout 
ce  qui  touche  à  l'hygiène  et  à  l'assainissement  des  indus¬ 
tries,  à  la  prophylaxie  des  maladies  professionnelles, 
aux  rapports  de  l'hygiène  industrielle  et  de  l'hygiène 
publique  ; 

b.  Section  de  médecine  du  travail,  s'occupant  de  l'étude 
clinique  et  du  traitement  -des  maladies  du  travail  ; 

c.  Section  de  toxicologie  chimique  et  industrielle,  s'occu¬ 
pant  des  expertises  chimiques  relatives  aux  intoxications 
industrielles. 

Art.  4.  —  Direction  de  l'Institut.  La  direction  scien¬ 
tifique  de  l'Institut  est  assurée  par  MM.  Balthazard, 
doyen  de  la  Faculté,  et  Heim  de  Balsac,  professeiir  au 
Conservatoire  des  Arts  et  Métiers,  agrégé  de  la  Faculté. 

Les  deux  codirecteurs  sont  désignés  par  le  Conseil  de 
la  Faculté. 

Art.  5.  —  Administration  de  l'Institut.  L'Institut  est 
géré  par  un  Conseil  d' administration  ainsi  composé  : 
M.  Ch.  Relbel,  député,  ancien  ministre,  président  du 
Comité  Biologie,  président  ;  le  doyen  de  la  Faculté  et 
le  directeur  du  Conservatoire  des  Arts  et  Métiers,  vice- 
présidents. 

Membres  :  le  professeur  d'hygiène  et  le  professeur  de 
médecine  légale  de  la  Faculté  de  médecine,  le  professeur 
de  toxicologie  de  la  Faculté  de  pharmacie  ;  trois  délégués 
de  l'Association  d'hygiène  industrielle  et  de  la  Confédéra¬ 
tion  générale  de  la  Production  française  ;  M.  Heim  de 
Balsac,  codirecteur  de  l'Institut. 

La  rétribution  du  persoimel  sera  établie  par  le  Conseil 
d' administration. 

Art.  5  bis.  —  Diplôme:  L'Institut  délivrera,  après 
examen  probatoire,  aux  étudiants  et  docteurs  en  mé¬ 
decine  qui  auront  suivi  les  enseignements  avec  assiduité, 
un  diplôme  d'hygiène  industrielle  et  médecine  du  travail 
qui  démontrera  leur  aptitude  à  remplir  les  fonctions  de 
médecins  d'usines,  spécialisés  en  hygiène  industrielle  et 
pathologie  professionnelle. 

Art.  6.  —  Personnel  enseignant.  Le  personnel  ensei¬ 
gnant  sera  désigné  par  le  Conseil  de  la  Faculté  sur  la 
proposition  du  Conseil  d'administration  de  l'Institut. 

Art.  7.  —  Locaux  de  l'Institut.  Indépendamment 
des  locaux  que  la  Faculté  pourra  mettre  à  sa  disposition, 
l'Institut  (Section  .d'hygiène  Industrielle)  continuera  à 
utiliser  les  ressoiurces  de  travail  (locaux  et  matériel)  de 
la  Station  biologique  d'Auteuil,  créée  par  le  Comité 
Biologie,  et  du  Centre  d'études  de  biologie  industrielle 
du  Conservatoire. 

Art.  8.  —  Éudget  de  l'Institut.  Le  budget  de  l'Institut 
est  alimenté  : 

l»  Par  des  subventions  du  Comité  Biologia,  de  l'Asso- 
dation  d'hygiène  industrielle,  et,  éventuellement,  par 
toutes  autres  subventions  des  particuliers  ou  organismes 
privés  ; 

2®  Par  des  subventions ,  éventuelles  des  pouvoirs 
publics.; 

3»  Par  les  inscriptions,  droits  de  laboratoire  et  d'exa¬ 
men,  versés  par  les  étudiants  ou  médecins  aspirant  au 
diplôme  délivré  par  l'Institut. 

Cet  enseignement  a  fonctionné  en  .  1933  et 
12  élèves  reçurent  le  diplôme  de  médecins  hygié¬ 
nistes  du  travail  et  de  l’industrie.  ly’ examen  ne 
fut  certes  pas  de  pure  forme,  et  la  valeur  des 
épreuves  démontre  combien  les  élèves  avaient 
été  intéressés  par  l'enseignement  qui  leur  avait 


été  fait,  soit  par  M.  Heim  de  Balsac  en  hygiène 
industrielle,  soit  par  nous-mêmes,  assistés  de 
M.  Kahane  comme  chef  des  travaux  pratiques,  en 
médecine  du  travail  et  toxicologie  industrielle, 
soit  enfin  par  les  conférenciers  qui  exposèrent 
les  questions  plus  spécialement  de  leur  compé¬ 
tence. 

En  ce  qui  concerne  la  médecine  du  travail  et  la 
toxicologie  industrielle,  qui  sont  le  but  de  cet 
article,  le  programme,  réparti  en  20  leçons  d’une 
heure  et  10  conférences  suivies  de  travaux  pra¬ 
tiques  de  deux  heures  et  demie,  porte  sur  les 
matières  suivantes  : 

PROGRAMME 

Etude  de  la  loi  sur  les  maladies  professionnelles. 

Généralités  sur  les  intoxications  industrielles.  Classifica¬ 
tion. 

Gas  et  vapeurs.  Généralités  et  classifications  ;  gaz. 
irritants  et  suffocants  (chlore,  etc.)  ;  gaz  suffocants  et 
toxiques  (ammoniac,  etc.)  ;  gaz  toxiques  (acide  cyanhy¬ 
drique,  etc.)  ;  gaz  vésicants  (sulfure  d'éthyle  chloré, 
arsines)  ;  anhydride  carbonique  et  oxyde  de  carbone. 

Houille  et  ses  sous-produits.  Benzène  et  benzols,  benzé- 
nisme.  Phénols.  Goudrons.  Bitume,  Asphalte.  Huiles 
minérales.  Pétrole.  Pétrolisme.  Dermatoses  et  cancers 
professiormels. 

Solvants.  Dérivés  chlorés  des  hydrocarbures  (chloro¬ 
forme,  tétrachlorure  de  carbone.  Dérivés  chlorés  de 
l'acétylène  :  trichloréthylène,  tétrachloréthane,  etc.)  ; 
sulfure  de  carbone,  éther,  alcols,  etc. 

Dérivés  nitrés  des  carbures  aromatiques.  Aniline  et 
poisons  méthémoglobinisants. 

Acide  picrique.  Poudres. 

Plomb  et  plomb  tétraéthylc,  étain,  mercure,  phosphore, 
arsenic  et  antimoine,  manganèse,  chrome,  nickel,  cobalt. 

Poussières.  Pneumoconioses  (silicose,  anthracose,  etc.). 

Ciment,  chaux  et  autres  caustiques. 

A  gents  physiques  :  rayons  X  et  corps  radio-actifs,  cha¬ 
leur,  arc  électrique,  etc. 

Anhylostomoses  et  parasites  animaux. 

^  Etude  synthétique  des  intoxications  professionnelles. 

D’autres  organisations  analogues  fonctioiment 
ou  sont  sur  le  point  de  fonctionner  dans  les 
Facultés  de  Dyon  et  de  Eille,  centres  industriels 
où  les  efforts  des  médecins  du  travail  contribuent 
certainement,  comme  à  Paris,  à  combattre  effica¬ 
cement  les  maladies  professionnelles,  corollaires 
inévitables  de  l’évolution  et  de  l’activité  indus¬ 
trielle  d’un  pays. 

D’effort  doit  être  poursuivi  et  généralisé  ;  la 
collaboration  des  médecins,  des  hygiénistes  et  des 
toxicologues  doit  être  comprise  par  tous  les 
industriels,  et  le  médecin,  en  accornplissant  cette 
œuvre  si  souhaitable,  apparaîtra,  dans  cejiouveap 
domaine,  un  défenseur  précieux  et  avisé  de  la 
san.é’  du  travailleur. 
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DEUX  CAS 
DE 

MOMIFICATION  NATURELLE 

DERVIEUX  DÉROBERT  FOURAULT 

Chef  des  travaïuc  Assistant  Préparateur 

du  I<aboratoire  de  médecine  légale. 

Observation  I.  —  Le  i6  juillet  1934,  les  gardes  du 
bois  de  Vincennes  trouvèrent  un  cadavre  étendu  sur  le 
ventre,  dans  un  fourré,  sur  plusieurs  journaux  dépliés 
portant  la  date  du  23  juin  1934.  On  découvrit  dans  la 
poche  du  veston  de  l'individu  une  douzaine  de  balles  de 
6  ““',35.  Le  lendemain  17  juillet,  les  gardes  ramassèrent, 
à  la  même  place,  un  revolver  rouillé  de  calibre  6“”',35. 

Le  20  juUlet  nous  pratiquons  l'autopsie  : 

Aspect  extérieur  du  corps.  —  Nous  sommes  en  présence 
du  cadavre  d'un  homme  mesurant  i™,65,  recouvert  d'une 
couche  de  larves  de  mouches.  Les  téguments  sont  durs, 
brun  noir  foncé.  Le  massif  facial  est  entièrement  dénudé  ; 
les  maxillaires,  les  os  propres  du  nez,  les  dents  sont  à 
nu.  Les  cavités  orbitaires  sont  vides.  Le  cuir  chevelu 
est  très  dur,  décollé  et  a  subi  une  rétraction  considérable. 
Un  ori  fice  d'entrée  éclaté  et  irrégulier  de  projectile  d'arme 
à  feu  siège  dans  la  région  temporale  ioite,  à  2  centi¬ 
mètres  au-dessus  du  milieu  de  l'arcade  zygomatique,  au 
bord  supérieur  de  l'écaille  du  temporal.  Les  limites  des 
téguments  sont  Irrégulières,  déchiquetées. 

La  partie  supérieure  du  thorax  est  complètement  dé¬ 
pourvue  de  téguments.  Les  trois  côtes  supérieures  de 
chaque  côté  sont  dénudées,  ainsi  que  les  deux  clavicules 
et  la  face  antérieure  de  la  colonne  cervicale. 

Le  reste  des  téguments  est  ratatiné,  collé  contre  les 
côtes,  dessinant  les  espaces  intercostaux. 

La  peau  de  l'abdomen  est  rétractée,  dure,  racornie. 

Les  téguments  des  membres  sont  intacts  et  durs. 

Des  incisions  montrent  un  tissu  musculaire  rosé,  sec  et 
résistant. 

Ouverture  du  corps.  —  L'ablation  du  plastron  sterno- 
costal  se  fait  sans  difficulté,  la  paroi  abdominale  étant 
très  mince  et  tendue  entre  les  os  iliaques. 

Cavité  abdomino-thoracique.  — '  La  cavité  abdomino- 
thoracique  est  entièrement  vide.  On  ne  trouve  pas  trace 
d'organes  ni  du  diaphragme,  mais  il  y  a,  par  contre,  de 
gros  amas  de  larves  communes  de  diptères. 

Les  vaisseaux,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  sont 
racornis. 

Cavité  crânienne.  —  Le  crâne  étant  scié,  il  n'y  a  aucune , 
trace  de  matière  cérébrale  dans  la  cavité  crânienne,  qui 
ne  renferme  qu'un  gros  amas  de  larves  :  celles-ci  étant 
enlevées,  on  trouve  sur  la  base  du  crâne  un  petit  amas 
noirâtre,  assez  ferme,  s'étirant  en  lambeaux  résistants- 
constitué  par  la  dure-mère  hémorragique,  sur  la  face  pos¬ 
térieure  et  gauche  de  laquelle  on  relève  une  balle  du 
calibre  6™™, 35. 

Obs.  h.  —  Le  cadavre  qui  nous  est  présenté  le  22  juin 
1934  est  couvert  de  pupes  pleines  et  l'on  distingue  en 
outre  quelques  rares  larves  vivantes  de  diptères  et  ieDer- 
tnesies  lardarius. 

Les  téguments  sont  noirs  et  sont  en  voie  de  momifica¬ 
tion.  La  rigidité  cadavérique  a  complètement  disparu 
et  il  existe  une  laxité  ligamentaire  permettant  une  mobi¬ 
lité  passive  très  étendue  de  toutes  les  articulations. 
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n  est  impossible  de  distinguer  s'il  a  existé  des  traces  de 
violences. 

A  l'ouverture  du  corps  : 

1»  Tête  et  cou.  —  Les  os  du  crâne  sont  intacts.  Il  n'existe 
plus  de  matière  cérébrale  et  l'on  ne  trouve  plus,  dans  la 
boîte  crânienne,  que  la  dure-mère  ratatinée.  Les  gencives 
et  la  langue  ont  disparu.  La  b  ouche  est  béante,  les  lèvres 


rétractées  laissent  à  nu  les  dents  et  le  corps  des  maxillaires 
supérieur  et  inférieur. 

Le  cou  n'offre  rien  de  spécial  en  dehors  du  ratatinement 
des  tissus. 

2»  Thorax.  —  Il  n'y  a  pas  de  fracture  de  côtes.  La  cavité 
thoracique  est  vide  des  poumons  et  du  coeur.  Ou  ne  dis¬ 
tingue  plus  que  le  péricarde  et  le  médiastin  ratatinés. 

Le  diaphragme  est  desséché. 

30  Abdomen.  —  Le  tube  gastro-intestinal,  le  foie,  la 
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rate,  les  reins  ont  disparu,  et  l’on  ne  trouve  plus,  dans  la 
cavité  abdotuinaie,  quele  mésentère  ratatiné  sur  lui-même, 
accolé  à  la  colonne  dorso-lombaire. 

I<es  organes  génitaux  ne  sont  plus  représentés  que  par 
des  débris  de  scrotum,  la  verge  et  les  testicules  n'existent 
plus. 

1/ enquête  nous  a  appris  que  le  cadavre  dont  nous 


par  les  deux  cadavres  des  observations  précédentes 
nous  pouvons  dire  que  nous  sommes  .en  présence 
de  deux  cas  de  momification  naturelle  à  l’air 
libre,  avec  présence  de  nombreuses  larves  et 
nymphes  de  diptères  et  quelques  larves  de  coléo¬ 
ptères  (dermestes). 


avons  pratiqué  l'autopsie  a  été  trouvé  couché  sous  xme 
voûte  d'un  immeuble  en  construction. 

Ce  corps  étant  ainsi  resté  exposé  à  l'air  chaud  (au  mois 
de  juin)  s'est  momifié.  Des  insectes  sont  venus  pondre  sur 
le  cadavre  et  leurs  larves  en  ont  envahi  l'intérieur.  Tous 
les  organes,  sans  exception,  ont  disparu,  soit  qu'ils  aient 
subi  lui  processus  de  putréfaction,  soit  qu'ils  aient  servi 
de  nourriture  aux  larves. 

Devant  les  caractères  semblables  présentés 


On  comprend,  sous  ce  terme  de  momification, 
la  dessiccation  des  cadavres  avec  conservation 
plus  ou  moins  complète  des  formes  extérieures. 

Cette  momification  naturelle  s’oppose  à  la 
momification  artificielle  telle  que  l’obtenaient 
les  Egyptiens  et  actuellement  les  praticiens  par 
des  procédés  scientifiques. 

Cette  dessiccation  peut  d'ailleurs  être  partielle, 
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isolée,  se  limitant  à  quelques  fragments,  au  milieu 
de  la  décomposition  putride  du  corps. 

Ces  momies  naturelles  ont  été  rencontrées 
généralement  dans  les  sables  chauds  du  désert, 
dans  certains  caveaux  ou  cr5q)tes  tels  que  les 
caveaux  des  Cordeliers  et  des  Jacobins,  à  Toulouse, 
le  cloître  des  Capucins  de  Païenne,  la  saUe  des 
morts  de  l'hospice  du  Saint-Bernard,  enfin  dans 
certains  cimetières  même,  comme  Thouret  et 
Fourcroy  en  trouvèrent  au  cimetière  des  Innocents. 

On  voit  donc  que  cette  momification  se  ren- 
contre  uniquement  à  l’air  Ubre,  dans  le  sol,  mais 
jamais  dans  l’eau,  où  il  se  forme  de  l’adipocire. 

En  effet,  il  faut,  pour  la  momification,  une  des¬ 
siccation  rapide  du  corps. 

Ea  putréfaction  commencée  s’arrête  et  les  par¬ 
ties  desséchées  forment  des  milieux  désormais 
réfractaires  au  processus  microbien  de  décompo¬ 
sition,  qui  a  besoin  de  la  présence  de  l'eau  orga¬ 
nique  pour  se  développer. 

Ce  résultat  est  obtenu  généralement  par  l’expo¬ 
sition  du  corps  dans  un  milieu  aéré,  chaUd  ou 
froid,  à  courant  d’air  actif,  tel  qu’il  est  réalisé 
dans  les  sables  brûlants  du  désert  et  la  morgue  du 
Grand  Saint-Bernard.  Peut-être  intervient-il  aussi 
certains  facteurs  tels  que  la  constitution  indivi¬ 
duelle  ou  des  conditions  pathologiques.  (On  aparlé 
de,  l’intoxication  arsenicale.) 

Il  faut  noter  que  la  dessiccation  des  tissus  est 
comparable  à  celle  que  l’on  voit  sur  les  cadavres 
soumis  à  la  chaleur  (incendies  avec  rétraction  des 
tissus  mous  :  aspect  typique  de  la  bouche  de  l’ob¬ 
servation  II).  On  doit  remarquer  aussi  la  persis¬ 
tance  du  tissu  fibreux  (mésentère,  dure-mère, 
péricarde)  que  nous  avons  trouvée  dans  nos  obser¬ 
vations. 

On  a  d’aiUeurs  déjà  noté  parmi  les  tissus  dits 
résistants  les  dents,  le  cartilage  pour  les  tissus 
durs,  l’utérus  et  la  vessie  (Brouardel)  pour  les 
tissus  mous,  mais  la  résistance  particulière  du 
tissu  fibreux  n’a  encore  jamais  été  signalée. 

Mais,  dans  certains  cas,  l’action  ’  des  larves 
d’insectes  peut  être  Capitale,  car  elle  est  capable 
d’enlever  aux  tissus  toutes  traces  d’humidité, 
comme  l’expose  bien  Mégnin. 

«  Ees  larves  de  diptères  cormues  sous  le  nom 
vulgaire  d’asticots  et  celles  des  coléoptères  suf¬ 
fisent  pour  absorber  à  peu  près  entièrement  les 
humeurs  liquides  du  cadavre  et  l’amener  presque 
à  l’état  de  squelette  imbibé  encore  d’acides  gras, 
que  l’on  connaît  sous  le  nom  de  gras  de  cadavre. 

«  Ees  dermestes  enlèvent  les  traces  de  ces 
matières  grasses  et  le  cadavre  est  réduit  à  l’état 
de  momie  ;  les  anthrènes  et  les  acariens  détricoles 
s’attaquent  aux  produits  restants.  » 


ly  Novembre  1934. 

Ea  présence  de  ces  insectes  sur  les  cadavres 
restés  à  l'air  libre  a  été  remarquée  et  appliquée  à 
la  médecine  légale  pour  la  première  fois  en  1850 
par  Bergeret,  médecin  de  l’hôpital  civil  d’Arbois, 
qui  remarqua  dans  le  cadavre  d’un  fœtus  momifié, 
trouvé  dans  une  cheminée,  un  grand  nombre  de 
coques  et  de  nymphes  d’insectes.  Il  se  basa  sur 
leur  examen  pour  étabhr  l’âge  de  ce  cadavre. 

En  1878,  Brouardel  trouva  sur  un  cadavre 
momifié  de  nouveau-né  une  multitude  d’acares  et 
chercha  à  déterminer  l’époque  de  la  mort  avec 
l’aide  des  examens  précis  de  M.  Edmond  Perrier 
et  Mégnin. 

Brouardel  releva  encore  en  1882  un  cas  sem¬ 
blable  où  il  détermina  la  date  de  la  mort  par  l’exa¬ 
men  des  larves  de  diptères,  de  dermestes  et  d’aca¬ 
riens  trouvées  sur  le  cadavre  d’un  jeune  enfant  de 
huit  ans,  enfermé  dans  rme  caisse  à  claire-voie. 

En  1883,  Brouardel  trouve  encore  dans  un 
cadavre  de  nouVeau-né  placé  dans  un  placard 
quelques  larves  de  diptères,  coléoptères  et  aca¬ 
riens  et  détermine  ainsi  l’âge  du  cadavre. 

Brouardel,  en  1886,  exposa  un  cas  relevé  par  le 
Andouard  (de  Nantes),  dans  lequel  on  trouva 
dans  une  cave  le  cadavre  d’une  jeune  femme  ayant 
conservé  toutes  ses  formes  et  contenant  dans  les 
tissus,  semblables  à  l’amidon,  de  nombreux 
cadavres  d’acariens. 

Devant  l’intérêt  de  l’apphcation  de  l’entomo¬ 
logie  à  la  médecine  légale,  Mégnin  fit,  en  1894, 
un  travaü  complet  sur  ces  «  travailleurs  de  la 
mort  ». 

Il  fit,  de  tous  ces  animaux,  un  classement  en 
huit  escouades  ou  catégories  de  développement 
successif,  chacune  d’eUes  correspondant,  pour  lui, 
à  un  âge  déterminé  du  cadavre,  divisant  schéma-  - 
tiquement  l'éWution  de  la  putréfaction  en  stades 
de  fermentation  butyrique,  caséique,  ammonia¬ 
cale,  appelant  chacun  une  escouade  spéciale 
d’msectes.  Mais  les  données  de  Mégnin  ont  été 
vivement  contestées. 

En  effet,  dans  de  nombreux  cas  d’espèces,  les 
renseignements  fournis  furent  moins  précis,  tels 
un  cas  dé  Roux,  publié  dans  les  Archives  d’anthro¬ 
pologie  criminelle  en  1898,  un  cas  cité  par  Filo- 
musi  Guelfi  dans  son  Traité  de  médecine  légale. 

Kratter,  en  1889,  s’opposa  fortement  au  schéma 
de  Mégnin,  ne  lui  trouvant  qu’une  «  valeur  éven¬ 
tuelle  et  locale  ». 

En  1902,  E.  Ritter  von  Niezabitowski  entreprit 
au  laboratoire  de  Wachholz,  à  Cracovie,  un  tra¬ 
vail  expérimental  sur  la  question.  Ses  résultats 
furent  en  complète  discordance  avec  ceux  de 
Mégnm.  Ayant  exposé  en  plein  air,  en  été,  des 
cadavres  d’animaux  et  d’enfants,  il  les  trouva 
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entièrement  dévorés  en  (juatorze  jours  par  de 
nombreuses  espèces  d’insectes  qui  se  trouvent 
réparties  dans  les  six  premières  séries  du  schéma 
de  Mégnin,  ce  qui  aurait  nécessité,  d’après  ce 
dernier,  un  séjour  d’au  moins  un  an  à  l’air  libre, 
certaines  espèces  manquant  d’ailleurs. 

En  1906,  l’un  de  nous,  étudiant  la  faune  et  la 
flore  des  cadavres  trouvés  dans  la  mine  après  la 
catastrophe  de  Courrières,  fit  de  sérieuses  réserves 
sur  l’application  des  règles  exposées  par  Mégnin. 
Il  a  trouvé  des  acariens  au  bout  de  deux  mois,  au 
lieu  des  deux  années  prévues  par  Mégnin. 

De  même,  en  1911,  au  Congrès  allemand  de 
médecine  légale,  Strauch  exposa  des  conclusions 
semblables. 

Dans  les  deux  observations  que  nous  publions 
aujourd’hui  nous  sommes  encore  en  présence  de 
deux  cadavres  dévorés  et  momifiés  en  trois 
semaines  par  de  nombreuses  larves  et  des  Des- 
mestes  lardarius ,  en  particulier  dans  la  deuxième 
observation.  Ces  Dermestes  lardarius  faisant  par¬ 
tie  de  la  troisième  escouade  de  Mégnin,  ne  de¬ 
vraient  se  rencontrer,  d’après  lui,  que  six  mois 
après  la  mort.  Ea  présence  d’aussi  nombreuses 
larves  de  diptères  et  de  dermestes,  au  bout  d’un 
mois,  dans  ce  cadavre,  ainsi  que  l’évolution  rapide 
de  ces  corps  vers  la  momification,  a  pu  être  favori¬ 
sée  d’ailleurs  par  les  conditions  exceptionnelles 
de  chaleur  et  de  sécheresse  des  mois  de  juin  et  de 
juület  de  cette  année  (1934). 

Nos  deux  observations  et  les  nombreuses  va¬ 
riantes  rapportées  par  les  auteurs  montrent  que 
les  vues  un  peu  théoriques  de  Mégnin  rencontrent 
de  constantes  exceptions. 

On  ne  saurait  nier  l’utilité  fréquente  de  ces 
recherches,  mais  nous  pensons  que  Mégnin. 
entraîné  par  la  nouveauté  du  sujet  à  cette  époque, 
a  exagéré  la  précision  chronologique  et  la  divi¬ 
sion  de  ces  escouades,  qui  sont  loin  d’être  aussi 
rigoureuses. 

Il  y  a,  d’ailleurs,  de  nombreux  cas  d’espèces  et 
l’on  n’arrive  à  établir  l’âge  d’un  cadavre  que  d’une 
façon  approximative.  Ces  données  de  Mégnin  ont 
une  valeur  d’induction  certaine,  mais  on  ne  peut 
s’y  fier  de  façon  mathématique. 
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UN  CAS  DE  FRACTURE 
DE  L’APOPHYSE  ODONTOÏDE 
DE  L’AXIS 


DERVIEUX  et  DÉROBERT 


Le  sieur  M...,  âgé  de  dix-sept  aus,  est  renversé  jjar  une 
automobile.  Il  est  trouvé  porteur  d'une  plaie  contuse  de 
la  région  frontale.  Une  radiographie  montre  une  frac¬ 
ture  de  l'apophyse  odontoïde  de  l'axis,  à  sa  base. 

Les  commémoratifs  et  le  siège  des  lésions  contuses  con¬ 
cordent  pour  montrer  qu'au  moment  de  la  chute  il  y- a  eu 
une  hyperextension  de  la  tête,  mouvement  brutal  qui  a 
déterminé  la  lésion  osseuse. 

Des  appareils  plâtrés  ont  été  appliqués  pendant  sept 
mois  et  il  n'a  jamais  été  noté  de  symptômes  montrant 
une  atteinte  de  la  moelle. 

Dix-huit  mois  après  l'accident,  on  ne  constate  aucune 
modification  des  réflexes,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité» 
Les  mouvements  de  la  tête  sont  tous  un  peu  limités,  sur¬ 
tout  la  flexion  et  la  torsion  à  gauche.  Le  seul  signe  cli¬ 
nique  objectif  que  l'on  trouve  est  une  contracture  du 
trapèze  droit,  au  niveau.de  ses  insertions  hautes. 

Le  blessé  semble  peu  souffrir.  Il  se  plaint  surtout  de 
son  torticolis.  Il  paraît  plus  particulièrement  préoccupé 
des  suites  que  l'accident  pourrait  avoir  dans  l'avenir,  et 
il  hésite,  de  ce  fait,  à  mobiliser  sa  tête  et  son  thorax. 

Cette  observation  nous  a  amenés  à  rechercher 
le  mode  suivant  lequel  les  lésions  devaient  être 
indemnisées  dans  le  cadre  de  la  loi  de  1898,  car 
il  s’agissait  d’un  accident  du  travail. 

I^es  ouvrages  spéciaux  et  les  barêmes  ne  font 
pas  mention  des  fractures  de  l’apophyse  odontoïde) 
qui,  en  effet,  sont  rares. 

Dans  un  travail  classique  sur  les  fractures  du 
rachis  cervical  sans  symptômes  médullaires,  J.  et 
A.  Bœckel  {Revue  de  chirurgie,  1911)  donnent  les 
statistiques  suivantes  : 

Fractures  cervicales  sans  symptômes  médul¬ 
laires  (fractures  des  apophyses  épineuses  non  com¬ 
prises)  :  67  cas;  guérisons  :  44;  morts  :  23;  morta¬ 
lité  globale  :  34,3  p.  100,  dont  31  fractures  de 
l’atlas  et  de  l’axis  (souvent  compliquées  de  luxa¬ 
tion)  comprenant  17  guérisons  ;  14  morts,  soit 
45,1  p.  100  de  mortalité  pour  les  lésions  de  la 
I'®  et  de  la  2®  vertèbre. 

Quel  est  le  mécanisme  de  la  fracture  de  l’apo¬ 
physe  odontoïde  ?  Pour  le  comprendre,  il  suffit 
de  rappeler  l’anatomie  de  l’apophyse  odontoïde 
et  ses  rapports  avec  l’occipital  et  l’atlas. 

D’apophyse  odontoïde,  implantée  en  bas,  sur 
le  corps  de  l’axis,  solidement  attachée  en  haut  à 
l’occipital  par  des  ligaments  résistants,  dits,  à 
tort,  suspenseurs  de  la  dent,  doit  rester  appliquée 


contre  l’arc  antérieur  de  l’atlas.  Pour  cela,  un 
puissant  ligament,  dit  transversal,  agissant  de 
concert  avec  les  ligaments  occipito-odontoïdiens, 
s’étend,  en  arrière  d’elle,  d’une  masse  latérale  à 
l’autre.  Ce  ligament  est  même  renforcé  du  côté 
de  l’occipital  et  de  l’axis  par  des  bandes  fibreuses. 
D’ensemble  ainsi  constitué  donne  l’aspect  d’une 
croix,  d’où  son  nom  de  ligament  cruciforme. 

D’apophyse  odontoïde  reste  immobile.;  l’atlas 
tourne  autour  d’eUe,  qui  sert  de  pivot.  Des  mouve¬ 
ments  de  rotation  sont  limités  par  la  tension  des 
ligaments  atlo-axoïdiens.  Ceux  d’extension  sont 
arrêtés  par  la  tension  des  ligaments  occipito- 
atloïdien  antérieur,  antéro-latéraux,  occipito- 
odontoïdien  médian  on  ligaments  suspenseurs  de 
la  dent. 

Quels  sont  les  traumatismes  qui  peuvent 
amener  la  fracture  de  l’apophyse  odontoïde  ? 

Ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  :  les  trauma¬ 
tismes  directs,  (èoups  de  feu,  par  exemple),  les 
traumatismes  indirects  et  l’effort. 

Seuls  nous  intéressent  les  deux  derniers. 

Des  traumatismes  indirects  produisent  leur 
effet  à  une  certaine  distance  du  point  d’applica¬ 
tion  de  la  force  (par  exemple  dans  les  chutes  sur 
la  tête  ou  le  vertex).  Ils  peuvent  ainsi  déterminer 
une  fracture  de  l’apophyse  odontoïde,  à  l’occasion 
d’une  exagération  des  mouvements  normaux  : 
flexion,  rotation,  extension.  D’effort  détermine 
aussi  des  fractures  de  l’apophyse  odontoïde,  par 
deux  mécanismes,  soit  en  exerçant,  sur  les  sail¬ 
lies  osseuses  des  insertions  musculaires,  une  trac¬ 
tion  violente  s’accompagnant  d’un  arrachement, 
soit  en  imprimant  à  la  colonne  cervicale  un  mou¬ 
vement  anormalement  étendu  qui  tiraille  les  liga¬ 
ments,  les  distend  et  produit  également  un  arra¬ 
chement. 

Enfin,  ü  faut  encore  signaler  des  fractures 
incomplètes  par  contractions  musculaires  simples. 
Ces  fractures,  fréquentes  dans  toute  la  région 
cervicale,  sont  la  conséquence  d’un  mouvement 
brusque  d’extension  de  la  tête  en  arrière,  mais  ce 
sont  alors  des  lésions  des  apophyses  épineuses. 

Parmi  tous  ces  mécanismes  capables  de  déter¬ 
miner  la  fracture  de  l’apophyse  odontoïde,  il 
faut,  pour  le  cas.  présent,  estimer  qu’il  s’est  pro¬ 
duit  un  arrachement  des  ligaments  suspenseurs 
de  la  dent.  En  effet,  les  quelques  cas  d’autopsies 
que  l’on  relève  dans  la  littérature  ont  montré  que 
ces  seuls  ligaments  étaient  détruits,  tandis  que  le 
ligament  transverse  avait  des  insertions  intactes. 
Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  comme  l’in¬ 
diquent  les  commémoratifs,  cet  arrachement 
résultant  d’une  exagération  de  l’extension  a  eu 
comme  cause  à  la  fois  le  traumatisme  indirect 
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et  l'effort  qui  ont  déterminé  une  surdistension 
des  ligaments  et  secondairement  la  fracture  de 
l’apophyse  odontoïde,  à  sa  base. 

Iva  fracture,  à  aucun  moment,  n’a  amené  de 
symptômes  de  compression  ou  d'irritation  de  la 
moelle.  Dix-huit  mois  après,  nous  n’en  avons  pas 
trouvé  davantage,  c’est  le  cas  habituel  des  frac¬ 
tures  sans  déplacement,  qui  ne  s’accompagnent 


fatal,  quadriplégie  et  mort  par  compression  bul¬ 
baire. 

Avant  la  thèse  de  Richet  (1851),  on  considérait 
que  la  luxation  primitive  de  l’atlas  sur  l’axis  était 
fréquente.  En  réalité,  elle  ne  s’observe  qu’à  la 
suite  d’un  traumatisme  direct  particulièrement 
violent. 

Eorsqu’il  s’agit  de  traumatisme  indirect  et 


d’aucune  lésion  immédiate  de  la  moelle  et  de  l’ar¬ 
tère  vertébrale. 

Sans  aborder  la  thérapeutique  d’une  telle  lésion 
-  que  nous  laissons  volontairement  de  côté  dans 
cet  exposé,  nous  indiquerons  seulement  qu’il  est 
possible  d’arrêter  le  développement  des  phéno¬ 
mènes  post-traumatiques  par  une  greffe,  à  la 
manière  d’Albee,  unissant  l’occipital  aux  2®  et 
3®  vertèbres  cervicales. 

Quelle  est  donc  l’évolution  d’une  telle  fracture 
suivant  qu’elle  a  été  traitée  par  une  simple  immo¬ 
bilisation  sans  plâtre,  suivant  qu’on  a  eu  recours 
à  une  extension  continue,  ou  suivant  qu’on  a 
appliqué  des  minerves  ?  Il  survient  généralement, 
d’une^façon  inopinée  et  parfois  tardive,  une  luxa¬ 
tion  de  l'atlas  sur  l’axis,  avec  son  dénouement 


d’effort,  la  luxation,  ou  bien  se  fait  secondaire¬ 
ment,  lentement,  ou  bien  survient  brusquement 
à  la  faveur  d’un  manque  de  vigilance  des  muscles 
ou  d’un  traumatisme,  si  léger  soit-il.  Richet  in¬ 
dique  que  la  luxation  se  fait  lentement  lorsque 
tous  les  autres  ligaments  des  articulations  occi- 
pito-atlo-axoïdiennes  sont  intacts,  sauf,  bien  en¬ 
tendu,  les  ligaments  suspenseurs  de  l’odontoïde 
dont  le  tiraillement  a  déterminé  la  fracture. 

Cette  luxation  consiste  en  une  inclinaison  de 
l’atlas  sur  l’axis,  qui  peut  glisser,  ou  bien  en  avant, 
ou  bien  latéralement,  jamais  en  arrière.  Ce  glisse¬ 
ment  entraîne  la  compression  bulbaire,  non  pas 
par  un  cal  osseux  volumineux,  mais  exclusive¬ 
ment  oar  l’arc  postérieu’-  de  l’atlas. 

Enfin,  la  compressioi,  We  la  moelle’  peut  être 
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encore  exagéréeparractionderapophyse  odontoïde 
fracturée  qui,  entraînée  par  le  glissement,  peut 
s’incliner  en  avant  et  venir  se  modeler  sur  la 
moelle. 

I/C  pronostic  est  donc  des  plus  réservé  et  nous 
ne  croyons  pas,  comme  Richet,  qu’il  puisse  être 
meilleur  si,  après  le  traumatisme,  l’atlas  et  l’axis 
conservent  des  rapports  normaux.  Res  observa¬ 
tions  de  Caboche,  de  Gibson,  de  Carthy,  Melicher, 
David,  Bruch,  J.  et  Aï.  BdeeMj  bti  la  Hldtt  fût 
immédiate,  celieë  dë  Mbfëëtiü)  ^üëtëfj  ëitlklef, 
Braquehaye  et  Celle  de  MM;  ïavettiief  êt  MtiVé-^ 
Josserand,  tout  detfllêretiiéüt,  môütfëüt  bien  que/ 
malgré  le  traitetüeüt,  l'évolütioü  Se  poütsult, 
rapide  ou  lente,  vets  la  compression  médüllalte; 
D’aüleurs,  cette  compression  est  souvent  long¬ 
temps  supportée  par  la  moelle,  qui  s'adapte  plus 
ou  moins  à  la  réduction  de  la  lumière  du  canal. 

Etant  données  ces  considérations,  Ü  noUs  est 
apparu  que  nous  UoUS  trouvions  en  présence  d'üUe 
lésion  grave,  à  proUostlC  réservé.  E’ouvrler  ne 
pourra  plus  exercer  sa  profession  manuelle  qui 
exige  des  mouvements  de  la  tête  et  qui  oblige  au 
transport  de  charges  loUrdéS  Sût  les  épaüleS.  Il  ne 
pourra  d’ailleurs,  d’üüe  façoü  générale,  plUS 
s’adonner  à  un  métier  de  force,  KoüS  noüS  trou¬ 
vons,  en  somme,  en  présence  d'uu  manoeuvre  réduit 
non  seulement  à  changer  COmplètemeut  de  pro¬ 
fession,  mais  encore  à  ne  plüS  pOÜVoif  ehvlsager 
qu’une  profession  sédentaire.  Il  deVta,  de  toute 
nécessité,  faire  un  apprentissage. 

Nous  avons,  dans  ces  conditions,  évalué  l’inca¬ 
pacité  à  50  p.  100,  en  estimant  que  l’incapaClté 
temporaire  avait  duré  jusqu’à  la  date  de  l’exper¬ 
tise,  c’est-à-dire  pendant  dix-huit  mois. 

Dans  le  rapport,  nous  avons  cru  devoir  signaler 
que  la  révision  ne  saurait  être  envisagée  qu’à  la 
fin  du  délai,  car,  nous  y  insistons,  le  pronostic  est 
réservé.  Il  est  peu  probable  qu’il  survienne  une 
amélioration.  Ee  blessé  pourrait  tout  au  plus 
espéter  que  soh  état  demeurera  stationnaire.  Par 
ailleurs,  il  est  possible  qu’U  se  produise  une  aggra¬ 
vation.  Si  la  complication  survënait  avant  l’expi¬ 
ration  de  la  période  de  trois  ans  prévue  par  la  loi, 
l’ouvrièr  pourrait  demander  la  révision  en  aggra¬ 
vation,  mais  si  elle  apparaissait  plus  tard,  il  serait 
forclo.s,  et  ni  lui  ni  ses  ayants  droit  (au  cas  d’un 
incident  mortel)  n' auraient  plus  aücün  moyen  de 
demander  üfi  Supplément  de  dommages. 

Dans  la  plupart  deS  cas,  le  délai  de  trois  ans 
prévu  pour  la  révision  e^t  très  largement  suflSsant, 
mais  dans  quelques  espèces,  heureusement  rares, 
ce  délai  est  beaucoup  trop  court.  PeUt-être  con- 
vîendrait-il,  puisqu’on  s’occupe  de  reviser  la  loi 
de  1898,  d’insérer  dahs  le  hoÜVeaU  texte  une  dis¬ 


if  Novembre  1934. 

position  qui  permettrait  aux  ouvriers  d’obtenir 
l'indannisation  à  laquelle  ils  ont  légitimement 
droit,  même  tardivement.  Si  cela  est,  vrai  pour 
certains  accidents  du  travail,  cela  est  plus  évident 
encore  pour  les  maladies  professionnelles.  Sans 
qu’il  s’agisse  de  révision,  nous  rappelons  qu’il  a 
déjà  été  fait  une  dérogation  relative  aux  délais, 
pour  ce  qui  concerne  les  victimes  des  maladies 
causées  par  les  rayons  X  et  les  substances  radio¬ 
actives.  De  délai  de  responsabilité  pour  le  cancer 
des  radiologistes  a  été  porté  à  cinq  ans.  Une  dis- 
positiou  législative  nouvelle  pourrait  être  envisa¬ 
gée  pour  le  délai  de  révision. 


LÊS  empreintes 

OEâ  ÔNOLEë  ET  DES  DOIGTS 
DANS  LA  ÔTRANGULATION 
ET  LÈS  PRISES 

eiËnnyftvHË,  DénâBERT  et  fourault 

I»es  empreintes  des  ongles  de  l’agresseur  sur  la 
peau  de  la  victime  sont,  selon  les  descriptions 
elaSsiqueS)  Semi-lunaires,  représentant  la  section 
de  l'épiderme  par  l'ongle.  Ees  parties  profondes 
présentent  à  quelques  millimètres  du  stigmate 
ÜÜgüéal  du  côté  de  la  concavité  ,_une  suffusion 
sanguine  correspondant  à  la  pression  de  la  pulpe 
du  doigt  dont  l’ongle  a  causé  l’érosion. 

È’examen  du  médecin  permet  parfois,  d’après 
la  disposition  de  ces  traces,  d’indiquer  la  position 
occupée  par  la  main  de  l’agresseur.  Mais  il 
est  certain  que  souvent  cette  main  «  glisse,  se 
déplace  sur  le  cou  de  la  victime  qui  se  débat  »  ; 
«  ainsi  se  forment  non  plus  des  excoriations  semi- 
lUnaires  bien  isolées,  mais  des  excoriations  en. 
traînées,  enraies...  »  ;  «le  stigmate  unguéal  semi-- 
lunaire  isolé  est  l’exceptioU,  mais  doit  toujours  être 
recherché  avec  soin;  une  figure  semi-lunaire  marque 
parfois  le  début  de  la  traînée»  (Thoinot). 

Il  y  a  quelques  années  l'un  de  nous  avait  été 
chargé  de  l'expertise  suivante  :  une  jeune  femme 
accouche  clandestinement  dans  sa  chambre  ;  on 
découvre  l’enfant  mort  :  il  a  au  cou  des  érosions 
qui  font  suspecter  une  strangulation  à  la  main. 

t/’examen  de  la  mère  fait  ressortir  les  caractères 
habituels  d'un  accouchement  récent.  U'autopsie 
du  nouveau-né  montre  de  la  façon  la  plus  nette 
des  traces  d’ongles  au  cou  ;  or  ces  traces  sont  pour 
la  plupart  caractéristiques  et  indiquent  des 
positions  de  doigts  teÜes  que  les  concavités  des 
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empreintes  unguéales  regardent  en  arrière  et  légè¬ 
rement  en  bas. 

La  mère  interrogée  affirmait  n’avoir  pas  étran¬ 
glé  son  .enfant  ;  il  ressortait  de  ses  dires  qu’elle 
avait  favorisé  l’expulsion  du  corps  en  saisissant  le 
cou,  la  tête  étant  déjà  sortie  de  la  vulve,  en  posi¬ 
tion  de  dégagement  occipito-pubienne  (i) .  Les  em¬ 
preintes  unguéales  décrites  par  le  médecin  légiste 
sur  le  cou  de  la  victime  étaient  donc  importantes, 
puisque  leurs  dispositions  ne  s’opposaient  pas  à  la 
déposition  de  l’inculpée  :  le  juge  d’instruction  ne 
poursuivit  pas  cette  femme  pour  infanticide, 
mais  pour  blessures  involontaires.  Ayant  été  appelé 
plus  tard  à  déposer  devant  le  tribunal  correc¬ 
tionnel,  nous  ne  pûmes  que  confirmer  la  possibilité 
de  ce  qui  avait  "été  affirmé  par  la  mère. 


Ayant  étudié  depuis  l’action  des  muscles  flé¬ 
chisseurs  des  doigts,  nous  pensons  que  les  em¬ 
preintes  des  ongles  et  des  doigts  sur  la  peau  n’ont 
pas  toujours  les  dispositions  classiquement  décri- 


un  muscle  large  et  épais  qui  s’insère  à  la  partie 
supérieure  de  l’avant-bras  par  deux  chefs,  huméro- 
cubital  et  radial. 

Nous  n’insistons  pas  sur  ses  insertions  supé¬ 
rieures  et  indiquons  que  les  fibres  charnues,  après 
avoir  formé  une  lame  continue,  se  répartissent  en 
deux  plans  ;  deux  faisceaux  superficiels  pour  le 
médius  et  l’annulaire  ;  deux  faisceaux  profonds 
pour  l’index  et  l’auriculaire.  De  ces  corps  muscu¬ 
laires  partent  des  tendons  cylindriques  qui,  après 
être  passés  sous  le  ligament  antérieur  du  carpe 
immédiatement  au-dessus  des  tendons  du  flé¬ 
chisseur  profond,  se  rendent  à  la  face  palmaire 
des  doigts,  ayant  traversé  la  paume  de  la  main. 

Les  particularités  suivantes  sont  plus  intéres¬ 
santes  à  notre  point  de  vue  :  à  la  face  palmaire  de 
la  première  phalange  le  tendon  (pour  chacun  des 
quatre  derniers  doigts)  du  fléchisseur  superficiel" 
s’aplatit,  se  divisant  en  deux  bandelettes  qui  s’é¬ 
cartent  et  contournent  de  chaque  côté  le  tendon 
correspondant  du  fléchisseur  profond  ;  elles  se 
réunissent  ensuite  sous  celui-ci  et  le  tendon 
reconstitué  s’insère  à  la  partie  moyenne  des  bords 


Fs 


liiSL-rüoiis  sdi6nuiU<iuc.s  des  tendons  du  fléeliisseur  eonimun  supcrlieid  (K.  .v.)  et  des  tendons  du  Ilcdiisseiir  eoimuun 
piofond  (!'.  /).).  On  remarque  les  «  mesotendous  »  unissant  les  tendons  des  deux  fléehisseurs  à  la  faec  palni.aire  de  la  ore- 
lunlre  phalange  (fléchisseur  superficiel),  et  à  la  face  palmaire  de  la  deuxième  phalange  (fléchisseur  profond),  ainsi 
que  la  petite  cxiiausion  tendineuse  qui  va  du  tendon  fléchisseur  jirofond  au  tendon  fléchisseur  suiicrliciel  (fig.  i). 


tes,  et  nous  nous  demandons  si  dans  l’examen 
médico-légal  indiqué  ci-dessus  une  erreur  n’a  pas 
été  commise. 

Quelle  est  donc  l’action  exacte  des  fléchisseurs  ? 
Pour  bien  la  comprendre,  il  faut  se  rappeler  cer¬ 
tains  détails  de  leur  anatomie  (2). 

1°  Le  fléchisseur  commun  superficiel  est 

(1)  Il  paraît  possible  malgré  le  développement  du  ventre 
dans  la  grossesse  à  terme,  qu’une  femme  puisse  saisir  le  cou 
de  l’enfant  au  moment  de  la  naissance. 

(2)  Nous  tenons  à  remercier  M.  le  professeur  Hovelacque, 
qui  a  bien  voulu  nous  guider  dans  ces  recherches  anatomi¬ 
ques,  et  nous  fournir  des  pièces  disséquées,  nécessaires  à 
l’étude  des  muscles  et  de  leurs  tendons.  Nous  avons  observé 
sur  ces  pièces  les  mêmes  détails  que  ceux  que  nous  avions 
relevés  sur  les  préparations  que  nous  avons  faites  sur  des 
sujets  frais. 


rugueux  de  la  face  palmaire  de  la  deuxième  pha¬ 
lange,  en  adhérant  par  un  tissu  très  dense  (méso¬ 
tendon  ou  vincula  tendinum )  à  la  face  palmaire  de 
la  première  phalange  ;  cette  sorte  d’expansion  peut 
s’étendre  parfois  jusqu’à  l’articulation  méta- 
carpo-phalangieime  ou  à  son  voisinage  (fig.  i). 

2°  Le  fléchisseur  commun  profond  est  un 
muscle  long  et  épais  enroulé  autour  des  faces 
interne  et  antérieure  du  cubitus  ;  son  corps  charnu 
est  plus  volumineux  que  celui  du  fléchisseur 
commun  superficiel  (3).  Les  insertions  supérieures 

(3)  On  constate  en  effet,  en  faisant  des  coupes  pcrjiendi- 
culaircs  à  l’axe  d’un  avant-bras  (avant-bras  droit  d’un  sujet 

frais,  fortement  muselé,  congélation  dansunecaseà _ 5®, scie 

à  ruban,  coupes  faites  sensiblement  tous  les  eentimètres). 
que  le  corps  musculaire  du  fléchisseur  profond  a  une  surface 
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se  font  sur  les  deux  tiers  supérieurs  du  cubitus, 
du  ligament  interosseux,  de  l’aponévrose  antibra- 
chiale,  quelques  fibres  venant  du  radius. 

Comme  pour  le  muscle  précédent  nous  n’insis¬ 
tons  pas  sur  ces  insertions  supérieures  et  signa¬ 
lons  que  les  fibres  musculaires  forment  aussi  après 
avoir  constitué  une  lame  .continue  quatre  fais¬ 
ceaux  ;  les  tendons  cylindriques  qui  en  partent 
sont  plus  épais  et  plus  larges  que  ceux  du  fléchis¬ 
seur  superficiel  ;  ils  se  fixent  sur  la  base  des  troi¬ 
sièmes  phalanges  après  être  passés  entre  les  ban¬ 


ly  Novembre  i934- 

deuxièmes  phalanges,  de  même  que  les  tendons 
du  fléchisseur  superficiel  s’insèrent  sur  les  deuxiè¬ 
mes  phalanges  et  accessoirement  sur  les  premières 
phalanges.  D’après  les  auteurs  classiques,  ces 
vincula  tendinum  ne  seraient  que  des  mésos 
celluleux,  soutiens  des  vaisseaux  se  rendant  aux 
tendons  ;  d’autres  auteurs  pensent  qu’ils  tendent 
les  synoviales  (quelques  fibres  y  vont)  ou  même 
peuvent  jouer  un  rôle  de  freins.  Farabeuf  indique 
qu’il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  des  expansions 
tendineuses.  Nous  avons  remarqué  que  ces  méso¬ 


c’est-à-dire  après  avoir  traversé  ces  tendons. 

Chacun  des  tendons  du  fléchisseur  profond 
envoie  par  sa  face  dorsale  une  expansion  très 
minime  qui  rejoint  le  tendon  correspondant  du 
fléchisseur  superficiel  au  point  de  réunion  distal 
des  bandelettes  tendineuses.  En  outre,  ces  tendons 
se  trouvent  réunis,  près  de  leur  insertion  sur  la 
base  de  la  troisième  phalange,  à  la  partie  distale 
et  médiane  de  la  face  palmaire  de  la  deuxième  pha¬ 
lange  par  un  tissu  dense  (mésotendon  ou  vincula 
tendinum),  qui  constitue  comme  pour  le  fléchisseur 
superficiel  une  sorte  d’expansion.  Des  tendons 
du  fléchisseur  profond  s’insèrent  donc  sur  les 
troisièmes  phalanges,  et  accessoirement  sur  les 

de  coupe  à  tous  les  étages  plus  grande  que  celle  du  fléchisseur 
superficiel  (fig.  2  et  3). 

I,a  pesée  du  corps  charnu  de  chacun  de  ces  muscles,  aussi 
bien  isolé  que  possible  (avant-bras  droit  d’un  sujet  frais  de 
moyenne  musculature),  a  donné  les  résultats  suivants  : 
fléchisseur  commun  superficiel  :  45‘,5o  :  fléchisseur  commun 
profond  :  60  g. 


tendons  voisins  des  insertions  phalangiennes  des 
fléchisseurs  des  doigts  étaient  tellement  denses 
importants,  et  tellement  difficiles  à  rompre,  qu’on 
peut  se  demander  s’ils  ne  jouent  pas  tm  rôle  dans 
la  flexion,  ce  que  semble  montrer  l’étude  de 
l’action  des  muscles  et  des  mouvements  des  doigts, 
quand  sur  un  cadavre  frais  on  agit  directement  et 
individuellement  sur  chacun  des  tendons. 

30  Deux  autres  muscles  interviennent  dans  la 
flexion  de  la  première  phalange  sur  les  métacar- 
piens  :  les  interosseux  et  les  lombricaux  ; 
ce  sont  de  forts  fléchisseurs  de  cette  phalange. 

Ayant  revu  ces  particularités  anatomiques, 
on  peut  étudier  plus  facilement  l’action  des  mus¬ 
cles. 

De  fléchisseur  superficiel  fléchit  la  deuxième 
phalange  sur  la  première,  puis  entraîne  la  flexion 
de  la  première. 

De  fléchisseur  profond  fléchit  les  deux  der- 
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nières  phalanges  sur  la  première  ;  cette  flexion 
semble  s’exécuter  en  même  temps  pour  les  deux 
articles,  la  troisième  phalange  étant  entraînée 
par  la  traction  du  tendon  principal,  la  seconde 
par  celle  du  mésotendon  (sinon  on  ne  comprend 
pas  pourquoi  en  agissant  sur  le  tendon  isolé  du 
fléchisseur  profond  la  seconde  phalange  fléchit 
avec  une  si  grande  force  ;  pourquoi  en  agissant  sur 
ce  même  tendon  en  maintenant  en  extension  la 
première  phalange,  le  mouvement  de  flexion  de  la 
seconde  phalange  est  aussi  puissant  que  lorsqu’on 
agit  isolément  par  le  tendon  correspondant  du 
fléchisseur  superficiel;  ni  pourquoi,  ayant  sectionné 
le  tendon  d’insertion  du  fléchisseur  profond  au  ras 
de  la  troisième  phalange  et  exerçant  unô  traction,  on 
obtient  une  forte  flexion  de  la  seconde  phalange  (i). 

Ces  deux  muscles  ont  une  action  sur  les  pre. 
mières  phalanges  ;  elle  se  manifeste  sans  doute 
par  les  expansions  qui  s’étendent  des  tendons 
fléchisseurs  profonds  aux  tendons  fléchisseurs 
superficiels  (très  faible),  et  surtoirt  par  le  méso¬ 
tendon  du  fléchisseur  superficiel.  Cette  action 
secondaire  n’a  lieu  que  lorsqqe  les  muscles  sont 
déjà  en  état  de  raccourcissement. 

Cependant,  si  les  deux  dernières  phalanges  sont 
maintenues  en  extension  par  un  obstacle  à  leur 
propre  flexion,  cette  action  est  très  puissante, 
toutes  les  forces  se  totalisant  sur  la  première  pha¬ 
lange  ;  le  doigt  forme  alors  un  levier  rigide  dont 
l’axe  de  rotation  est  l’articulation  métacarpo- 
phalangienne.  Tout  en  fin  de  mouvement,  ou 
encore  lorsque  les  trois  phalanges  sont  maintenues 
en  extension,  les  fléchisseurs  produisent  une  flexion 
partielle  de  la  main  sur  l'avant-bras. 

Il  faut  signaler  encore  que  pour  donner  plus 
de  force  à  la  flexion  de  l’extrémité  des  doigts,  les 
extenseurs  se  contractent  synergiquement  avec 
les  fléchisseurs.  Ta  première  phalange  est  alors  en 
extension,  la  force  de  celle-ci  étant  proportion¬ 
nelle  à  la  force  produisant  la  flexion  des  deux  der¬ 
nières  phalanges. 

Ces  considérations  nous  montrent  que  dans  la 

(i)  Si  l’ou  sectionne  au  ras  de  la  troisième  phalange  le 
tendon  du  fléchisseur  profond,  la  traction  sur  ce  tendon  pro¬ 
duit  une  flexion  forte  do  la  deuxième  phalange  qui  s’exerce 
par  le  «  mésotendon  ». 

Si  l’on  sectioime  au  ras  de  la  deuxième  phalange  le  tendon 
du  fléchisseur  superficiel,  la  traction  sur  ce  tendon  produit 
une  flexion  forte  de  la  première  phalange  qui  s’exerce 
par  le  «  mésotendon  ». 

H  est  à  remarquer  d’ ailleurs  qu  eu  exerçant  une  traction 
sur  la  partie  palmaire  de  la  troisième  phalange  d’un  doigt 
dont  seules  ont  été  conservées  les  phalanges  et  les  articu¬ 
lations,  on  provoque  une  forte  flexion  de  la  troisième  pha¬ 
lange,  une  plus  faible  de  la  seconde,  une  plus  faible  encore 
de  la  première,  lorsque  le  métacarpien  est  maintenu  en 
place. 


flexion  des  doigts  qui  se  produit  lorsqu’un  assas¬ 
sin  par  exemple  serre  fortement  le  cou  de  sa  vic¬ 
time,  le  mouvement  commence  par  la  fle.xion 
de  la  troisième  jihalange,  par  suite  de  l'action  du 
fléchisseur  profond,  rapidement  suivi  sinon  con- 
jointernenl  par  celui  de  la  deuxième  iilialange, 
sous  l’action  du  tendon  liéeliissenr  superliciel  et 
accessoirement  du  mésotendon  du  fléchisseur 
profond.  Pendant  ce  mouvement,  si  une  grande 
force  est  développée,  la  première  phalange  est  en 
extension  ou  même  en  hyperextension  par  suite 
d’une  action  synergique  et’  proportionnelle  des 
e.xtenseurs. 

Il  se  produit  ainsi  un  enroulement  des  deux 
dernières  phalanges  sur  les  premières  ;  puis  par 
suite  de  la  résistance  rencontrée  par  les  dernières 
phalanges,  l’action  globale  se  complète  en  se 
transmettant  àla  premièrephalange  qui  s’infléchit 
à  son  tour  ;  les  lombricaux  et  interosseux  inter-  • 
viennent  alors  fortement  et  en  fin  d’action  la 
main  plie  légèrement.  Dans  ce  mouvement  d’en¬ 
semble,  le  fléclûsseur  profond  amorce  largement 
le  mouvement  complet  auquel  le  fléchisseur  super¬ 
ficiel,  plus  faible,  ajoute  de  la  force  ;  il  est  d’ail¬ 
leurs  naturel  que  l’importance  du  fléchisseur  pro¬ 
fond  soit  plus  grande, puisque  la  flexion  qu’il  pro¬ 
duit  s’exécute  avec  une  plus  vaste  amplitude, 
un  plus  grand  développement. 

Dans  le  mouvement  de  strangulation  enfin  le 
pouce,  faisant  contre-partie,  tend  à  se  rapprocher 
des  quatre  derniers  doigts  ;  mais  c’est  son  bore)^'- 
interne  qui  agit  au  maximum.  En  effet,  dans  od)  t 
mouvement  le  pouce  est  porté  vers  la  face  pal¬ 
maire  des  doigts,  par  suite  de  l’action  de  l’oppo¬ 
sant,  muscle  allant  du  ligament  annulaire  anté¬ 
rieur  et  de  la  crête  du  trapèze  au  versant  externe 
de  la  face  antérieure  du  premier  métacarpien,  qui 
fléchit  ce  métacarpien  sur  le  carpe  (rotation  et 
adduction) . 

Pendant  ce  déplacement,  le  long  fléchisseur 
propre,  dont  les  fibres  venant  de  la  face  antérieure 
du  radius  s’insèrent  à  la  base  de  la  phalange  un¬ 
guéale  du  pouce,  flécliit  fortement  cette  deuxième 
phalange  sur  la  première,  et  enfin  les  muscles 
dont  les  fibres  venant  du  trapèze,  du  grand  os, 
des  deuxième  et  troisième  métacarpiens,  se  fixent 
sur  le  sésamoïde  interne  et  la  tubérosité  interne 
et  supérieure  de  la  première  phalage  du  pouce 
(adducteur  et  portion  interne  du  court  fléchisseur), 
font  toruner  la  première  phalange  en  amenant 
son  bord  interne  en  avant  et  l’attirent  en  dedans 
(Duchenne  de  Boulogne). 
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ly’étude,  longue  mais  utile  croyons-nous,  des 
mouvements  de  flexion  des  doigts  et  d’enroule¬ 
ment,  fait  penser  que  dans  toute  prise  dont  la 
strangulation  est  le  type  l’extrémité  des  quatre 
derniers  doigts  se  place  sur  la  peau  d’une  façon 
différente  selon  le  degré  de  la  flexion  et  de  l’enrou- 


lya  force  de  flexion  est  minime,  alors  que  la  pression 
sur  la  peau  peut  être  forte. 

2°  Dans  un  second  temps  (fig.  5),  la  première 
phalange  étant  encore  en  extension  (ou  même  en 
h5q)erextension) ,  les  deuxième  et  troisième  phalan¬ 
ges  commencent  leur  action  fléchissante  ;  la 
troisième  phalange,  à  ce  moment  la  plus  active,  se 
place  perpendiculairement  à  la  peau  de  la  victime, 
l’ongle  pénétrant  dans  l’épiderme  qu’il  comprime 


Dans  un  premier  temps,  le  doigt  se  pose  en  très  légère  flexion  sur  la  peau  de  la  victime.  D’ongle  touche  ou  ne  touche  pas 
encore  l’épiderme.  La  pression  de  la  pnlj^e  du  doigt  est  susceiUiblc  de  provoquer  en  a  la  formation  d’uue  suffusion  san¬ 
guine  (opinion  classique)  (flg.  4). 


lement  ;  c’est-à-dire  suivant  la  force  développée  ou  sectiqnne  selon  la  force  déployée,  l’extrémité 
par  l’assassin.  de  la  pulpe  pouvant  encore  appuyer  sur  la  peau. 

1°  Dans  un  premier  temps  (fig.  4)  le  doigt  est  Dans  le  troisième  temps  enfin  (fig.  6),  l’en¬ 

trés  légèrement  fléchi,  sa  pulpe  se  place  au  contact  roulement  se  développe  au  maximum  à  mesure 

que  l’agresseur  déploie  de  la  force  (action  combinée 
des  divers  .tendons  et  de  leurs  mésos)  :  la 
première  phalange  commence  son  mouvement  de 
flexion,  les  deux  autres  le  terminent  et  s’enroulent, 
de  telle  sorte  que  la  face  dorsale  de  l’articulation 
de  la  deuxième  phalange  avec  la  troisième  pha¬ 
lange,  la  face  dorsale  de  la  troisième  phalange  et 
la  face  dorsale  de  l’ongle  appuient  sur  le  cou  de  la 
victime. 

Eh  même  temps,  l’ongle  par  son  extrémité 
libre  continue  la  blessure  faite  au  deuxième  temps 
et  a  tendance  à  soulever  et  à  retourner  l’épiderme 
Dans  tm  second  temps,  la  troisième  phalange  se  place  uerpen  gt  partie  la  plus  superficielle  du  derme  qu’il 
diculaireraeut  à  la  peau,  et  une  érosion  ou  une  petite  cou-  .  ,  .  ; 

pure  est  provoquée  par  l’ongle  (fig.  5).  Sectionne  en  appuyant  selon  une  force  qui  se 

dirige  vers  la  paume  de  la  main,  c’est-à-dire  en 
de  la  peau  de  la  victime,  l’extrémité,  de  l’ongle  sens  inverse  du  mouvement  primitif, 
arrivant,  ou  n’arrivant  qu’à  peine  à  l’épiderme.  Si  l’on  exécute  ces  mouvements  avec  les  quatre 
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derniers  doigts  delà  main  sur  de  la  pâte  à  modeler, 
on  obtient  des  aspects  différents  suivant  les  cas, 
alors  qu’il  n’est,  comme  on  l’a  vu,  décrit  classique¬ 
ment  qu’un  type  (fig.  7  et  8). 


vité  se  trouve  du  côté  opposé  où  les  doigts  ont 
été  placés,  l’ongle  s’étant  complètement  retourné 

(fig-  9.  2)- 

2°  Ongles  dont  les  bords  libres  sont  reoti- 


Empreintes  des  quatre  derniers  doigts  de  la  Jmain  'droite  d’un  sujet  dont  les  borde  libres  des  ongles  étaient  très 
légèrement  arrondis  (pâte  à  modeler)  (flg.  7). 

1.  Empreintes  prises  dans  Iq  position  de  la  ligure  g, 

2.  Empreintes  prises  dans  la  position  de  iu  figure  6.  ha,  concavité  des  empreintes  est  moins  nette.  On  aperçoit  vers  le 
haut  l’empreinte  de  l’ongle  retourné, 

Dans  cette  figure  comme  dans  les  suivantes  la  main  était  pincée  dans  une  position  telle  qu’elle  aurait  été  évidemment  en 
dessous  de  la  photographie,  sa  face  palmaire  sur  la  table. 


1°  Ongles  dont  les  bords  libres  sont  taU-  lignes  ou  légèrement  arrondis,  de  forme 
lés  en  pointe  (en  amande).  —  Si  l’action  de  habituelle.  —  Dans  le  premier  cas  (fig.  4  et  5),  on 


Empreintes  des  quatre  derniers  doigts  de  la  main  droite  d’un  sujet  dont  les  bords  libres  des  ongles  étaient  taillés  eu 
-  '  .  amande  (pâte  à  modeler)  (fig,  8), 

1.  Empreintes  prises  dans  la  position  dç  Ja  figure  S-  Ea  lunule  â  concavité  palmaire  n’est  déjà  plus  très  accentuée. 

2.  Empreintes  prises  dans  la  position  de  la  figure  ft,  Eea  ooncavitôs  des  Inaules  sont  inversées,  dans  le  sens  opposé  à  la 
main,  et  i’on  aperçoit  au-dessus  d’elles  l’empreinte  de  l’ongle  retourné. 


flexion  n’est  pas  complète  (fig.  4  et  5),  l’empreinte 
est  généralement  du  type  classique  ou  plus  ou 
moins  rectiligne  (fig.  9). 

Si  l’action  de  flexion  et  d'enroulement  est  com¬ 
plète  (fig.  6),  l’empreintç  est  renversée  ;  la  conca- 


obtîent  une  empreinte  à  concavité  classique  puis¬ 
que,  vu  par  sa  tranche,  nu  ongle  est  concave  vers 
la  face  pahnaire  (fig.  10,  i).  Dans  le  second  cas 
(fig.  6)  il  en  est  de  même,  bien  que  d’une  façon 
un  peu  moins  accentuée  (fig.  10,  2). 
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3°  Ongles  dont  les  extrémités  sont  tail¬ 
lées  artificiellement,  de  telle  sorte  que 
les  bords  libres  ont  une  concavité  dirigée 
vers  l’extérieur.  —  Dans  la  première  hypo- 


Emprcintcs  de  l’index  droit  d’un  sujet  dont  l’ongle  est  taillé 
en  amande  (fig.  9). 

1.  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  5. 

2.  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  6. 

Mêmes  remarques  que  précédemment. 

thèse  (fig.  4  et  5)  on  obtient  une  empreinte  avec 


ly  Novembre  1934. 

un  maximum  de  concavité  à  type  classique 
(fig.  ir,  I). 

Il  en  est  de  même  dans  le  second  cas  (fig.  6  et 
fig.  Il,  2).  D’empreinte  à  type  classique  est  con¬ 
servée,  du  fait  de  la  concavité  artificielle  du  bord 
libre  de  l’ongle. 

Da  figure  suivante  permet  de  comprendre  aisé¬ 
ment  cette  disposition  (fig.  12). 

En  bas  (traits  pleins),  les  ongles  sont  représentés 
le  doigt  étant  placé  sur  la  peau  de  la  victime,  la 
face  dorsale  se  trouvant  du  côté  opposé  à  la  peau 
(fig!  4  et  début  de  la  fig.  5). 

En  haut  (traits  en  pointillé),  les  ongles  sont 
représentés  les  doigts  étant  placés  sur  la  peau  de 
la  victime,  leur  face  dorsale  se  trouvent  du  côté 
de  la  peau  (fig.  6). 

Nous  avons  fait  ces  expériences  sur  des  cadavres  ; 
elles  ont  donné  les  mêmes  résultats  ;  avec  des  prises 
dans  des  conditions  semblables  sur  les  bras  et  les 
avant-bras  de  sujets  vivants,  il  en  a  été  de  même. 
En  particulier  en  observant  un  sujet  non  prévenu 
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Empreintes  de  l’index  droit  d’un  sujet  dont  l’ongle  est  à  peine  arrondi  (fig.  10). 

1 .  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  .s  . 

2.  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  6. 

Mêmes  remarques  que  précédemment. 


Empreintes  de  l’index  droit  d’un  sujet  dont  l’ongle  est  taillé  de  telle  sorte  que  le  bord  libre  a  rme  concavité  dirigée  vers 
l’extérieur  (fig.  ii). 

1.  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  5. 

2.  Empreinte  prise  dans  la  position  de  la  figure  6. 

Ees  deux  empreintes  ont  conservé  l’aspect  classique,  du  fait  de  la  concavité  artifidelle  donnée  au  bord  libre  de  l’ongle. 
Remarquer  en  i,  l’empreinte  de  la  pulpe  avec  les  crêtes  papillaires  (ce  qui  correspond  à  a  de  la  fig.  4)  et  en  2,  l’em¬ 
preinte  de  la  ptilpe  (ce  qui  correspond  à  a  delà  figure  4,  c’est-à-dire  au  i*' temps  du  mouvement),  ainsi  que  l’empreinte  de 
la  partie  dorsale  de  l’ongle  (ce  qui  correspond  à  a'  de  la  figure  6,  c’est-à-dire  au  3*  temps  du  mouvement). 
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de  ce  qu’il  allait  avoir  à  faire  (ongles  en  amande), 
nous  avons  vu  s’exécuter  le  mouvement  complet 
tel  que  nous  l’avons  indiqué  (fig.  6). 

Nous  ajoutons  (nous  n’avons  pas  pu  le  constater 
expérimentalement)  (i)  que  ces  faits  font  penser 
qu’il  est  possible  (fig.  4  et  6)  et  même  probable 
de  trouver  des  suffusions  sanguines  de  chaque 
côté  de  l’empreinte  unguéale,  alors  qu’on  admet¬ 
tait  jusqu’ici  que  ces  suffusions  étaient  le  résultat 


dent  de  l’exécution  plus  ou  moins  complète  du 
mouvement  de  flexion  des  doigts  et  de  la  force 
déployée. 

Elles  dépendent  aussi  de  la  manière  dont  l’agres¬ 
seur  a  les  ongles  taillés  :  avec  des  bords  libres, 
rectilignes  ou  légèrement  convexes,  l’aspect 
correspond  sensiblement  à  celui  classiquement 
décrit,  c’est-à-dire  :  lunule  à  concavité  correspon¬ 
dant  à  l’endroit  où  les  doigts  et  la  main  ont  été 


Un  h.-iut,  ces  luOmes  ongles  sont  représentés  les  dernières  pluilanges  des  doigts  étant  posées  sur  la  peau  de  la  victime 
par  leurs  faces  dorsales  (.3”  temps,  voy.  fig.  6). 


de  la  pression  de  la  pulpe  du  doigt  (fig.  4  a)  :  l’arti¬ 
culation  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  i^lia- 
langes  doit  théoriquement  pouvoir  en  faire  au¬ 
tant  (fig.  6  a'). 

En  ce  qui  concerne  le  pouce,  dans  ce  mouve¬ 
ment  violent,  quelle  que  soit  la  forme  de  l’ongle 
de  ce  doigt,  l’empreinte  inversée  ne  se  produit 
pas  ;  elle  est  soit  du  type  [classique,  soit  seule¬ 
ment  rectiligne  si  l’orale  est  pointu  :  nous  avons 
vu  en  effet  que  dans  le  maximum  de  force  de  pré- 
liension,  en  même  temps  qu’il  y  a  flexion,  il  y  a 
adduction  et  légère  rotation  interne,  qui  font  que 
c’est  la  partie  latérale  interne  du  bord  libre  de 
l’ongle  qui  appuie  sur  la  peau  . du  sujet  serré,  et 
non  sa  pointe. 


En  résumé,  en  dehors  des  déplacements  des 
doigts  qui  peuvent  toujours  se  produire,  les  em¬ 
preintes  sur  la  peau  lorsqu’un  individu  en  saisit 
un  autre,  et  spécialement  les  empreintes  sur  le 
cou  dans  la  strangulation,  sont  diverses  et  dépen- 

(i)  Des  recherches  sont  actuellement  prévues  à  ce  sujet, 
sur  l’animal,  au  laboratoire  de  médecine  légale  de  laPaculté 
de  médecine  de  Paris. 


placés  (concavité  regardant  la  paume  de  la  main). 
Avec  des  bords  libres  très  convexes  ou  pointus 
(ongles  en  amande),  la  concavité  s’oppose  à  la 
main  si  l’action  de  serrer  a  été  profonde  et  s’est 
exécutée  complètement. 

En  outre  il  ne  paraît  pas  impossible  a  priori,  de 
trouver  de  chaque  côté  de  ces  empreintes  un¬ 
guéales  de  petites  ecchymoses  ou  suffusions  san¬ 
guines,  alors  que  d’une  façon  classique  on  admet 
une  ecchymose  uniquement  du  côté  correspon¬ 
dant  à  la  pulpe  du  doigt. 

En  ce  qui  concerne  le  pouce  ces  données  ne 
semblent  pas  pouvoir  intervenir.. 

Ceci  fait  que,  revenant  à  l’observation  rappor¬ 
tée  précédemment,  nous  nous  demandons  si 
actuellement  nous  fournirions  des  renseignements 
aussi  formels  au  tribunal  et  si  nous  ne  serions  jias 
obligés  d’indiquer  que  l’hypothèse  de  l’infanticide 
était  loin  d’être  à  rejeter.  Il  aurait  été  nécessaire 
en  tout  cas  d’examiner  avec  soin  la  forme  des 
ongles  de  la  mère,  en  admettant  qu’ils  n’aient  pas 
été  taillés  depuis  le  moment  de  l’accouchement. 
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EXAMEN  MÊDICO=LÉGAL 
D’UN  CAMBRIOLEUK 

IDENTIFICATION 

DES  TACHES  DE  SANG  DE  L’INCULPÉ 
PAR  LA  MÉTHODE 
DES  SÉRUMS  PRÉCIPITANTS 
ET  L’ÉTUDE  DES  GROUPES  SANGUINS 


le  D'  Louis  DESCLAUX 

(de  Nantes) 

Dans  la  nuit  du  18  au  19  juin  1932,  un  cam¬ 
briolage  était  commis  dans  l’hôtel  de  M'.  F...  pen¬ 
dant  l’absence  de  ce  dernier. 

Les  voisins  ayant  entendu  du  bruit  et  aperçu 
de  la  lumière  au  premier  étage  de  la  maison  qu’on 
savait  inhabitée,  alertèrent  la  police,  l’iusieurs 
coups  de  revolver  furent  tirés. 

Le  cambrioleur  réussit  à  s’échapper,  mais  dans 
sa  fuite,  il  brisa  une  véranda  et  se  blessa  assez 
sérieusement  avec  les  éclats  de  verre. 

De  nombreuses  taches  de  sang  furent,  relevées 
par  la  police  après  le  passage  du  cambrioleur. 

L’individu  soupçonné  d’être  l’auteur  de  ce  cam¬ 
briolage  fut  arrêté  quinze  jours  plus  tard. 

Nous  avons  été  commis  par  M.  le  juge  d’ins¬ 
truction  avec  mission  de  : 

1°  Se  transporter  à  la  maison  d’arrêt  de  Nantes 
pour  procéder  à  l’examen  médical  de  M... 

Vérifier  notamment  s’il  porte  des  blessures 
sur  le  corps  et  sur  les  membres  ;  si  elles  sont 
anciennes  ou  récentes.  Leurs  causes,  si  possible. 

Dire  si  ces  blessures  ont  été  faites  en  brisant 
un  carreau  d’une  fenêtre  ou  d’une  véranda. 

2°  Faire  un  prélèvement  de  sang  sur  M... 

3°  Examiner  les  pièces  à  conviction  saisies  dans 
cette  affaire,  le  prélèvement  de  taches  de  sang 
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effectué  par  les  soins  de  la  police  et  procéder  à 
une  expertise  en  vue  de  vérifier  s’il  y  a  identité 
entre  le  sang  prélevé  sur  M...  et  le  sang  contenu 
dans  les  pièces  à  conviction. 

Fournir  tous  renseignements  utiles. 

Procéder  à  l’examen  du  vêtement  de  M...  saisi 
par  la  police,  lequel  avait  été  remis  à  un  teinturier 
le  20  juin  écoulé.  Examiner  s’il  porte  des  traces  de 
sang  ou  des  déchirures. 

Dire  si  les  déchirures  correspondent  aux  bles¬ 
sures  qui,  le  cas  échéant  seraient  constatées  chez 
l’inculpé.  Au  besoin,  faire  endosser  préalablement 
le  costume  par  l’inculpé. 

Faire  toutes  constatations  ou  fournir  tous  ren¬ 
seignements  utiles. 

Examen  de  M...  Joseph,  âgé  de  32  ans.  — 
Main  droite.  —  Sur  le  bord  cubital  de  la  main  au 
voisinage  de  l’éminence  hypothénar,  on  trouve 
une  coupure  des  téguments  qui  ont  été  sectionnés 
sur  une  longueur  de  4  centimètres  et  profondé¬ 
ment  «  entaillés  ». 

La  forme  circulaire  de  cette  coupure  témoigne, 
en  effet,  qu’une  large  partie  des  téguments  a  été 
coupée  à  la  partie  médiane  de  la  lésion. 

A  cet  endroit,  il  s’est  produit  une  importante 
entaille  des  tissus.  La  cicatrisation  s’est  faite  en 
partie  par  première  intention  et  en  partie  par 
bourgeonnement. 

Il  subsiste  eneore  une  croûte  desséchée. 

Au  contraire,  les  deux  extrémités  linéaires  de 
la  coupure  à  bords  nets,  l’une  située  près  de  l’émi¬ 
nence  hypothénar,  longue  de  2  centimètres, 
l’autre  siégeant  près  de  la  face  dorsale  de  la  main, 
longue  d’un  centimètre,  sont  complètement 
cicatrisées. 

Cette  lésion  est  de  date  récente  ;  elle  remonte  à 
quinze  à  vingt  jours  environ.  Elle  provient  d’une 
coupure  produite  par  un  morceau  de  verre. 

Sur  la  faee  dorsale  de  l’index  droit  au  niveau 
de  la  première  articulation  interphalangienne,  on 
trouve  une  cicatrice  linéaire  horizontale  de  colo¬ 
ration  rosée,  non  adhérente,  longue  de  5  milli¬ 
mètres,  large  de  3  millimètres,  qui  évoque  tout 
spécialement  l’idée  d’une  cicatrice  de  blessure 
produite  par  un  éclat  de  verre.  ' 

A  un  centimètre  au-dessus  de  la  première  arti¬ 
culation  de  l’index,  il  y  a  une  petite  cicatrice 
également  de  coloration  rosée  reproduisant  exac¬ 
tement  la  forme  d’un  petit  morceau  de  verre. 
Cette  cicatrice  est,  en  effet,  triangulaire.  La  base 
du  triangle  mesure  deux  millimètres  ;  les  bords 
se  terminent  par  un  angle  aigu  à  pointe  inférieurs 
se  dirigeant  vers  la  deuxième  articulation  inter- 
phalaUgieime  du  doigt. 
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La  hauteur  de  ce  triangle  est  d'un  millimètre 
environ. 

Sur  l’auriculaire,  on  trouve  au  niveau  du  bord 
unguéal  externe  une  cicatrice  de  date  récente 
recouverte  d’une  croûte  desséchée.  Cette  cicatrice 
linéaire  est  longue  de  2  millimètres,  large  de  l 'mil¬ 
limètre. 

Cette  lésion  paraît  également  avoir  été  pro¬ 
duite  par  un  morceau  de  verre. 

Sur  l’éminence  thénar,  il  y  a  une  cicatrice  blan¬ 
châtre  de  forme  circulaire  à  bords  nets,  à  conca¬ 
vité  ouverte  en  bas. 

Cette  cicatrice,  longue  de  3  centimètres,  évoque 
tout  spécialement  l’idée  d’une  coupure  de  date 
ancienne. 

Sur  l’annulaire  on  trouve  sur  la  face  palmaire 
du  doigt,  au  niveau  du  deuxième  pli  de  flexion,  une 
cicatrice  récente,  de  coloration  rosée,  verticale  ; 
cette  cicatrice  linéaire  de  z  millimètres  de  long  et 
de  I  millimètre  de  large  a  été  provoquée  par  un 
petit  éclat  de  verre  dont  elle  est  en  quelque 
sorte  le  calque. 

Avant-hms  droit.  —  Sur  la  face  postérierue  de 
l’avant-bras  droit,  il  y  a  une  cicatrice  linéaire  de 
date  récente  de  coloration  rosée,  longue  de  2  cen¬ 
timètres  et  demi,  large  de  2  centimètres,  située  au 
niveau  du  tiers  moyen. 

Cette  cicatrice,  obhque  de  bas  en  haut,  est  due 
à  une  coupure. 

L’aspect  de  cette  coupure,  ses  dimensions, 
permettent  d’affirmer  qu’il  s’agit  d’uné  coupure 
prôdüitè  par  un  morceau  de  verre. 

Ün  peti  au-dessus  de  cette  lésion,  on  trouve  une 
petite  cicatrice  rosée  de  date  récente,  longue  de 
2  millimètres  et  demi,  large  de  2_niillimètres,  pro¬ 
venant  de  la  mêtne  cause. 

Sür  la  face  âütérieure  de  l’avant-bras  droit,  on 
trouve  la  trace  d’andenë  tatouages  qui  ne  sont 
plus  très  visibles  ;  l’avant-bras  a  été,  en  effet,  déta- 
toüé. 

|1  CoUdè  droit.  —  Sür  là  face  postérieure  du  coude 
dirbit,  au  nlveàü  de  l'ëlëcfâïie,  il  y  a  üüe  cicatrice 
assez:  inipbrtântè  de  fùrtne  arrondie,  longue  de 
I  centimètre,  large  de  i  centimètre,  de  coloration 
rosée,  par  conséqueüt  de  date  récente. 

Cette  cicatrice  est  soüt)lë,  noh  adhérente,  üoh 
douloureuse. 

L’aspect  de  cette  cicatrice,  sa  forffië,  son  siège, 
montrent  qu’elle  a  été  pfodüite  Jtat  uue  chute  sur  le 
coude  droit. 

Main  gauché.  —  Sur  le  pouce,  ü  y  a  une  cica¬ 
trice  horizontale  linéaire  longue  de  5  millimètres, 
large  de  I  niiijiftlètrë,  SOüple,  hbn  douloureuse,  non 
adkéreüte,  siégeant  aü  üivëau  de  la  face  dorsale  de 
la  première  phalange  prés  dü  bord  radial  du  doigt. 


La  coloration  blanchâtre  de  cette  cicatrice 
montre  qu’elle  est  de  date  ancienne.  Son  aspect 
prouve  qu’elle  est  due  à  une  coupure. 

Au  niveau  de  l’articulation  basale  du  pouce, 
sur  la  face  dorsale,  on  trouve  une  cicatrice  récente 
de  coloration  rosée. 

Cette  cicatrice  en  forme  de  V  à  pointe  inférieure, 
dont  chacune  des  branches  mesure  5  millimètres 
évoque  tout  spécialement  l’idée  d’une  lésion 
produite  par  Un  morceau  de  verre. 

Sur  la  face  dorsale  de  la  main  gauche  au  niveau 
du  deuxième  métacarpieh,\il  y  a  une  cicatrice 
ancienne  de  coloration  blandiâtre.  Cette  cicatrice, 
longue  de  6  millimètres,  large  de  3  mUlimètres, 
se  termine  au  niveau  de  la  tête  distale  du  méta¬ 
carpien.  Elle  est  déprimée  en  son  centre  et  pro¬ 
vient  d’une  coupure  ancienne. 

Sur  la  face  postérieure  de  la  main  gauche,  au 
voisinage  du  bord  cubital,  il  y  a  une  cicatrice 
récente  superflcieUe  de  coloration  rosée,  de  forme 
ovalaire,  large  de  3  centimètres,  longue  de  2  cen¬ 
timètres  et  demi,  due  à  une  éraflure  superflcieUe. 

Poignet  gauche.  —  Sur  la  face  dorsale  du  poi¬ 
gnet,  oii  trouve  une  cicatrice  horizontale  récente 
de  coloration  rosée,  longue  de  7  millimètres,  large 
de  3  millimètres,  due  à  une  coupure. 

Sur  la  face  antérieure  du  poignet,  au  voisinage 
de  l’apophyse  styloïde  du  cubitus,  on  trouve  une 
cicatrice  récente  linéaire  horizontale,  de  colora¬ 
tion  rosée,  longue  de  i  centimètre,  large  de  3  mil¬ 
limètres,  provoquée  par  Une  coupure. 

Avant-bras  gauche.  —  Sür  la  face  postérieure 
de  l’avant-bras  gauche  au  tiers  inférieur,  il  y  a 
une  cicatrice  de  date  ancienne  de  coloration 
blanchâtre,  longue  de  4  centimètres,  large  de 
3  millimètres,  Unéaire,  légèrement^^ obhque  de 
droite  à  gauche,  due  à  une  coupure. 

Sür  la  face  antérieure  et  la  face  postétieüre  de 
l’avant-bras  la  peau  porte  eh  certains  eüdrOits  la 
trace  de  détatouages.  On  y  relève  cependant  la 
trace  de  tatouages  anciens  mais  difficilemetit 
visibles. 

Bras  gauche.  Sur  la  face  interne  du  bras 
gauche,  il  y  a  la  trace  d’ünë  éraflüre  de  date 
récente. 

Sur  la  face  exterüé  du  bras  gauche,  il  ÿ  à  ün 
tatouage  portant  nettement  le  nom  de  Mar- 
ceÜe. 

On  ne  trouve  aucune  lésion  visible  Sür  ce  bras 
gauche. 

Thorax.  —  Uh  peu  au-dessüs  de  l’épine  de 
l’omoplate  dtoite  oh  troüVe  üne  cicatrice  hnéairë 
terminée  par  des  extrémités  plus  aiguës,  de  date 
ancienne,  de  coloration  blanchâtre,  légèrement 
obhque  de  gauche  à  droite,  longüe  de  i  centimètre. 
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large  de  5  millimètres,  souple,  non  adhérente. 

I/’aspect  de  cette  blessure  évoque  une  cicatrice 
de  plaie  produite  par  un  instrument  piquant  et 
tranchant,  un  couteau  par  exemple. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Sur  la  face  antéro- 
externe  du  cou-de-pied  gauche,  il  y  a  une  cicatrice 
Unéaire  oblique  de  bas  en  haut,  de  gauche  à  droite, 
en  partie  recouverte  d’une  croûte  desséchée. 

Cette  cicatrice  est  située  à  2  centimètres  environ 
au-dessus  du  bord  supérieur  des  chaussures  jaunes 
portées  par  M... 

Cette  cicatrice  est  de  date  récente.  Son  aspect, 
la  netteté  des  bords  de  cette  blessure  dont  la  cica¬ 
trisation  est  à  peine  terminée,  évoquent  tout  spé¬ 
cialement  l’idée  d’une  coupure  produite  par  un 
morceau  de  verre. 

Un  peu  au-dessus  de  cette  blessure,  sur  la  face 
externe  de  la  jambe  gauche,  on  trouve  une  cica¬ 
trice  rosée  de  date  récente,  linéaire,  longue  de 

1  centimètre,  large  de  i  millimètre,  légèrement 
oblique  et  due  à  une  coupure  de  moindre  impor¬ 
tance. 

Sur  la  face  externe  de  la  jambe  au  tiers  supé¬ 
rieur,  il  y  a  deux  petites  coupures. 

Sur  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauche,  au 
tiers  supérieur,  on  trouve  la  trace  d’une  petite 
coupure  de  date  récente. 

Sur  la  hanche  gauche,  il  y  a  deux  éraflures  de 
date  récente. 

Examen  des  vêtements  de  M...  Joseph. 
—  Nous  avons  fait  endosser  préalablement  par 
M...  le  costume  saisi  par  la  police.  Ce  costume  est 
très  propre  ;  il  a  été  manifestement  nettoyé  récem¬ 
ment. 

Pantalon.  — •  Ue  bord  inférieur  de  la  jambe 
gauche  du  pantalon  est  sectionné  à  l’endroit  où 
siège  la  blessure  relevée  sur  la  face  antéro-externe 
du  cou-de-pied  gauche  de  M... 

Sur  la  jambe  gauche  du  pantalon,  on  trouve 
plusieurs  autres  coupures  qui  ont  été  faufilées  et 
quelques  accrocs. 

Une  de  ces  coupures  siège  sur  la  face  antéro- 
externe  à  26  centimètres  du  bord  inférieur  du 
pantalon.  U’étoffe  est  entièrement  sectionnée 
horizontalement  sur  une  longueur  de  3  centi¬ 
mètres. 

Cette  section  de  l’étoffe  correspond  exacte¬ 
ment  au  siège  d’une  des  coupures  relevées  sur  la 
face  externe  de  la  jambe  gauche  du  blessé. 

Au-dessus  de  cette  section  du  pantalon  on 
trouve  une  autre  coupure  de  l’étoffe  située  à 

2  centimètres  environ  de  la  précédente. 

Sur  la  face  externe  de  la  jambe  gauche  du  pan¬ 
talon,  on  trouve  un  accroc  situé  à  24  centimètres 
du  bord  inférieur  du  pantalon.  U’étoffe  à  ce  niveau 
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est  déchirée  sur  une  longueur  de  i  centimètre. 
Cette  déchirure  correspond  exactement  à  une 
coupure  située  au  même  niveau  sur  la  face  externe 
de  la  jambe. 

Sur  la  face  postérieure  de  la  jambe  gauche  du 
pantalon  au  tiers  supérieur,  il  y  a  une  section  de 
l’étoffe  longue  de  2  centimètres  correspondant 
exactement  à  la  coupure  relevée  sur  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  cuisse. 

Au-dessus  de  cette  déchirure,  on  trouve  une 
éraflure  de  l’étoffe  et  un  accroc  au  voisinage  du 
fond  du  pantalon. 

Sur  le  fond  du  pantalon,  un  peu  en  arrière  de  la 
poche  gauche,  on  trouve  des  éraflures  de  l’étoffe 
correspondant  exactement  aux  éraflures  relevées 
sur  la  hanche  gauche  de  M... 

Ua  partie  inférieure  de  la  braguette  est  décliirée 
sur  une  longueur  de  i  centimètre  n’intéressant  pas 
la  doublure  de  l’étoffe. 

Ua  partie  inférieure  de  la  poche  droite  du  panta¬ 
lon  est  déchirée  sur  une  longueur  de  i  centi¬ 
mètre. 

A  ce  niveau  l’étoffe  est  un  peu  usagée,  ainsi  que 
cela  s’observe  lorsqu’une  poche  est  remplie  à  l’ex¬ 
cès  d’objets  disproportionnés  comme  volume  et 
comme  poids  à  la  contenance  de  la  poche  et  à  la 
dimension  de  l’ouverture  de  cette  poche. 

Gilet.  —  On  ne  constate  ni  accroc  ni  coupure. 

V estait.  —  Ues  boutons  manquent.  Sur  la 
face  interne  de  la  manche  gauche,  à  6  centimètres 
exactement  de  l’emmanchure,  il  y  a  une  coupure 
intéressant  l’étoffe  et  la  doublure  de  2  centimètres 
de  long. 

A  X  centimètre  au-dessous  de  cette  coupure 
on  trouve  un  accroc  de  moindre  importance. 

Ces  diverses  déchirures  de  l’étoffe  correspon¬ 
dent  à  l’éraflure  relevée  sur  la  face  interne  du  bras 
gauche. 

Sur  la  face  interne  de  cette  même  manche 
gauche,  mais  à  18  centimètres  du  bord  inférieur,  on 
trouve  un  accroc  de  i  centimètre  de  long  sur  i  cen¬ 
timètre'  de  large.  A  cet  endroit,  l’étoffe  est  incom¬ 
plètement  sectionnée. 

Au-dessous  de  la  poche  gauche,  à  5  centimètres 
exactement  du  bord  inférieur  du  veston  il  y  a  une 
éraflure  superficielle  de  l’étoffe. 

A  9  centimètres  au-dessus  de  la  poche  gauche, 
sur  la  partie  antéro-externe  du  veston,  il  y  a  une 
éraflure  similaire  de  l’étoffe. 

Ua  doublure  de  l’emmanchure  gauche  est 
décousue  sur  une  dimension  de  5  centimètres. 

Recherche  de  la  syphilis  dans  le  sang 
de  M...  et  dans  les  taches  de  sang  du  bas. 
—  Ua  recherche  delà  syphilis  dans  le  sang  deM... 
et  dans  les  taches  de  sang  des  pièces  à  convie- 
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tion  pouvait  fournir  des  renseignements  utiles. 

Si  le  résultat  de  ces  deux  réactions  était  iden¬ 
tique,  il  comportait  en  effet  une  présomption 
sérieuse  en  faveur  de  l'identité  du  sang  des  taches 
avec  celui  de  M... 

Ces  diverses  recherches  ont  été  faites  à  l'Insti¬ 
tut  Pasteur  de  Nantes  par  M.  Soubranne,  chef  de 
laboratoire. 

Le  sang  de  M...  a  donné  une  réaction  négative 
au  Bauer  et  au  Wassermarm. 

Avec  les  taches  du  sang  du  bas,  il  n’a  rien  été 
obtenu. 

Ainsi  qu’il  arrive  souvent  avec  du  sang  ancien, 
il  n’y  a  pas  eu  d’hémolyse  dans  les  tubes  témoins. 

Il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  tenir  compte  de  cette 
réaction  qui  aurait  sans  doute  doimé  des  résultats 
précis  si  le  sang  des  pièces  à  conviction  eût  été 
moins  ancien. 

Nous  avons  alors  poussé  notre  examen  plus  à 
fond  et  nous  avons  demandé  à  IVL  Andouard, 
directeur  de  la  Station  agronomique  à  l’Institut 
Pasteur  de  Nantes,  de  procéder  : 

1°  A  la  recherche  et  caractérisation  des  taches 
relevées  sur  un  bas,  sur  du  papier,  ainsi  que  la 
caractérisation  d’une  poudre  brune  provenant 
sans  doute  de  grattage  de  sang  sur  des  objets  ; 

2°  A  la  recherche  de  l’origine  humaine  du  sang 
au  cas  où  la  précédente  recherche  permettrait 
d’affirmer  qu’il  s’agissait  de  taches  de  sang  et  que 
ce  sang  était  d’origine  humaine  ; 

4°  A  la  comparaison  du  sang  de  M...  et  du  sang 
des  pièces  à  conviction  au  point  de  vue  des 
groupes  sanguins. 

Une  partie  de  ces  diverses  recherches  a  été  faite 
en  collaboration  avec  M.  Andouard. 

EUes  ont  doimé  les  résultats  suivants  exposés 
dans  une  note  que  M.  Andouard  a  bien  voulu  nous 
remettre  et  que  nous  transcrivons  textuellement  : 

I.  Description  des  pièces  à  conviction. 
—  "  1°  Un  paquet  enveloppé  dans  du  papier 
d’emballage  contenant  un  vêtement  complet 
composé  de  ;  un  veston,  un  gilet,  un  pantalon. 

«  Le  paquet  estEcelé  et  muni  des  étiquettes  offi¬ 
cielles  de  saisie, 

«Le  complet  n’est  pas  usagé  mais  il  présente 
des  coupures  et  des  accrocs  qui  ont  été  faufi¬ 
lés. 

«  2°  Une  enveloppe  (Mairie  de  Nantes)  :  Cam¬ 
briolage  E...,  rue  de  Rennes.  Nuit  du  18  au  19 
juin  1932. 

«  Bas  trouvé  près  de  la  porte  de  sortie  du  jardin 
et  portant  des  traces  sanglantes.  Ce  bas  de  femme 
de  couleur  beige  est  abondamment  imprégné  par 
plaques  de  liquide  bnm  rouge  coagulé,  ayant 
tout  à  fait  l’aspect  du  sang. 


«  3“  Une  enveloppe  (Mairie  de  Nantes)  ;  Cam¬ 
briolage  F...,  rue  de  Reimes.  Nuit  du  18  au  19 
juin  1932.  Papier  portant  des  traces  sanglantes. 

«  Ce  papier  est  constitué  par  un  bulletin  d’ana¬ 
lyse  à  enttête  de  la  pharmacie  V...,  rue  de  Rennes. 
Il  présente  en  haut  et  à  droite  des  taches  très 
nettes  de  couleur  brun  rouge  ayant  l’aspect  de 
taches  de  sang. 

«  4°  Une  enveloppe  (Mairie  de  Nantes)  :  Cam¬ 
briolage  F...,  rue  de  Rennes.  Nuit  du  18  au  19 
juin  1932.  Prélèvement  de  sang. 

«  Ces  prélèvements  consistent  en  une  poudre 
brunâtre  provenant  sans  doute  de  grattage 
de  taches  sur  des  objets. 

«  Cette  poudre  ressemble  bien  à  du  sang  des¬ 
séché  présentant  un  certain  nombre  de  paillettes 
brillantes.  » 

II.  Recherche  et  caractérisation  du  sang. 
—  «  1°  Vêtements.  —  Un  examen  attentif  des 
vêtements,  de  l’étoffe  comme  des  doublures  et  de 
l’intérieur  des  poches,  ne  m’a  permis  de  découvrir 
aucune  tache  ressemblant  à  une  tache  de  sang. 

«  Les  vêtements  sont  d’ailleurs  très  propres  et 
ont  été  manifestement  nettoyés  récemment. 

«  2°  Bas.  —  Trois  taches  ont  été  prélevées  au 
hasard,  découpées  et  mises  à  macérer  dans  de 
l’eau  distillée. 

«L’examen  microscopique  direct  des  liquides 
de  macération  a  montré  la  présence  de  nombreux 
corpuscules  ayant  l’aspect  irrégulier  des  hématies 
altérées  dans  leur  forme  par  la  dessiccation. 

«  Les  liquides  filtrés  ont  été  soumis  aux  réactions 
chimiques  de  Meyer  et  d’Escaich  qui  permettent 
de  caractériser  la  matière  colorante  dérivée  de 
l’hémoglobine,  l’hématine  :  ces  réactions  ont  été 
positives. 

«  J’ai  cherché  d’autre  part  à  obtenir  avec  ces 
liquides  des  cristaux  bruns  d’hémine  qui  permet¬ 
tent  d’affirmer  avec  certitude  la  présence  du  sang 
dans  les  taches  ;  ces  cristaux  ont  été  obtenus  faci¬ 
lement  et  en  abondance. 

«  Le  bas  est  donc  bien  imprégné  de  sang,  comme 
l’indiquait  son  aspect. 

«  3°  Papier.  —  J’ai  étudié  de  la  même  manière 
les  taches  brunes  du  papier.  L’examen  microsco¬ 
pique  direct  ne  m’a  pas  permis  de  retrouver  des 
globules  sanguins  dans  leurs  formes  caractéris¬ 
tiques.  Mais  les  réactions  chimiques  de  l’héma- 
tine  et  les  cristaux  d’hémine  ont  été  obtenus  très 
caractéristiques. 

«Les  taches  du  papier  .étaient  donc  bien  des 
taches  de  sang. 

«  40  Poudre  brune.  —  J’ai  examiné  par  les 
mêmes  procédés  des  fragments  de  cette  poudre. 
Cet  examen  a  été  absolument  positif  :  présence  de 
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es  sanguins  en  voie  d  alteration,  reactions 
chimiques  de  l’hématine,  cristaux  d’hémine. 

«  Cette  poudre  est  donc  bien  constituée  par  du 
sang  desséché. 

III.  Recherche  de  l’origine  humaine  du  sang. 
—  «  J’ai  recherché  ensuite  si  le  sang  caractérisé 
sur  les  pièces  à  conviction  était  d’origine  humaine 
en  employant  la  méthode  des  sérums  précipi¬ 
tants. 

«  Dans  ce  but,  j’ai  préparé  un  lapin  adulte  en  lui 
faisant  des  injections  successives  de  sérum  de  sang 
humain  d’après  la  technique  d’Ogier  et  de  Kohn- 
Abrest.  De  sérum  de  sang  de  ce  lapin  après  la 
série  classique  d’injections  fut  prélevé  et  éprouvé 
avec  du  sérum  humain  et  des  sérums  de  diverses 
espèces  animales  :  boeuf,  cheval,  mouton,  chien. 
Seul  le  sérum  humain  réagit  sur  ce  sérum;  la  sen¬ 
sibilité  de  celui-ci  fut  très  nette  même  avec  du 
sérum  humain  dilué  à  un  pour  mille. 

«  J’ai  préparé  alors  avec  les  trois  pièces  à  con¬ 
viction  trois  macérations  dans  du  sérum  physiolo¬ 
gique  artificiel.  Ces  liquides  rendus  limpides  par 
filtration  furent  additionnés  chacun  de  trois 
gouttes  de  sérum  sensible  du  lapin  et  placés  dans 
une  étuve  réglée  à  la  température  de  38°. 

«  Au  bout  de  vingt  minutes  les  tubes  furent 
sortis  de  l’étuve  et  examinés  :  les  trois  liquides  pré¬ 
sentaient  un  précipité  floconneux  très  net. 

«  De  sang  des  trois  pièces  à  conviction  est  donc 
bien  du  sang  humain. 

IV.  Comparaison  du  sang  de  M...  et  du 
sang  des  pièces  à  conviction  au  point 
de  vue  des  groupes  sanguins.  —  «  Des 
nouvelles  découvertes  de  la  physiologie  ont 
permis  de  classer  les  sangs  humains  en  quatre 
groupes  d’après  les  réactions  agglutinantes  des 
sérums  sur  les  globules  rouges. 

«  J’ai  recherché  tout  d’abord  en  utilisant  la 
technique  classique  à  quel  groupe  sanguin  appar¬ 
tient  le  sang  de  M... 

«  Je  me  suis  transporté  dans  ce  but  à  la  prison 
avec  M.  le  Dr  Desclaux.  Nous  avons  fait  réagir  des 
gouttelettes  du  sang  frais  de  M...  sur  des  gouttes 
de  plasmas  sanguins  éprouvés  des  groupes  III  et 
IV.  Nous  n’avons  obtenu  aucune  agglutination. 
Cette  expérience  répétée  à  plusieurs  reprises 
nous  a  donné  les  mêmes  résultats. 

«  De  sang  de  M...  appartient  au  groupe  IV,  qui 
est  le  sang  des  donneurs  de  sang  universels.  ‘ 

«  En  possession  de  ce  renseignement,  j’ai  pré¬ 
paré  de  nouvelles  macérations  du  sang  des  trois 
pièces  à  conviction  dans  du  sérum  physiologique 
artiflciel  et  j’ai  pratiqué  la  même  expérience 
avec  des  gouttelettes  de  sang  d’un  individu 
éprouvé  comme  donneur  de  sang  appartenant  au 


groupe  IV  par  les  services  médicaux  de  l’ Hôtel- 
Dieu  de  Nantes.  Je  n’ai  obtenu  aucune  agglutina¬ 
tion  de  ce  sang. 

«  De  sang  des  trois  pièces  à  conviction  est  donc 
du  sang  humain  d’un  individu  appartenant  au 
même  groupe  sanguin  que  M...,  au  groupe  IV. 

«  Il  n’est  pas  possible  actuellement  de  pousser 
plus  loin  scientifiquement  l’identification  du  sang 
de  M...  avec  le  sang  existant  sur  les  pièces  à  con¬ 
viction. 

V.  —  «  i^Des  vêtements  de  M...  ne  présentent 
aucune  tache  de  sang  ;  ils  ont  été  manifestement 
nettoyés  récemment. 

«  2°  Da  présence  du  sang  a  été  caractérisée  sur 
trois  des  pièces  à  conviction  :  bas,  papier,  poudre 
de  raclage. 

«  3°  De  sang  trouvé  sur  ces  pièces  à  conviction 
est  du  sang  humain. 

«  4°  Ce  sang  appartient  au  même  groupe  san¬ 
guin  (groupe  IV)  que  le  sang  de  M...  »  (Signé  P.  An- 
douard.) 

Discussion  médico-lègaie. 

D’examen  de  M...  montre  des  lésions  multiples. 
Des  unes  sont  de' date  ancienne,  les  autres  de  date 
récente. 

D’examen  de  ces  dernières  lésions  prouve  qu’il 
s’agit  de  coupures  multiples  provoquées  par  des 
morceaux  de  verre. 

Deur  aspect,  leur  multiplicité,  en  sont  la  preuve 
indiscutable. 

D’examen  des  vêtements  de  l’inculpé  sur  les¬ 
quels  ou  trouve  des  coupures  multiples  dont  le 
siège  correspond  aux  lésions  relevées  sur  M... 
confirme  les  constatations  faites  sur  ce  dernier. 

Da  présence  du  sang  a  été  caractérisée  sur  trois 
des  pièces  à  conviction  :  bas,  papier,  poudre  de 
raclage. 

Da  recherche  de  l’origine  de  ce  sang  par  la 
méthode  des  sérums  précipitants  a  montré  qu’il 
s’agissait  indiscutablement  de  sang  humain. 

Da  comparaison  du  sang  de  M...  et  du  sang  des 
pièces  à  conviction  au  point  de  vue  des  groupes 
sanguins  a  prouvé  que  ce  sang  appartenait  au 
même  groupe  sanguin  (groupe  IV)  que  le  sang 
de  M... 

Conclusions. 

Nous  allons  maintenant  répondre  aux  questions 
pour  lesquelles  nous  avons  été  commis  par  M.  le 
juge  d’instruction  dans  l’ordre  où  ces  questions 
nous  ont  été  posées. 
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Première  question.  —  Procéder  à  l’examen  médi¬ 
cal  de  M... 

Vérifier  notamment  s’ü  présente  des  blessures 
sur  le  corps  et  sur  les  membres.  Si  elles  sont 
anciennes  ou  récentes.  I^etus  causes. 

M...  présente  sur  le  corps  des  couprues  multiples, 
les  unes  de  date  ancienne,  les  autres,  beaucoup 
plus  nombreuses,  de  date  récente  produites  par  des 
éclats  de  verre. 

Deuxième  question.  —  Dire  si  ces  blessures  ont 
été  faites  en  brisant  un  carreau  d’une  fenêtre 
ou  d’une  véranda. 

Da  multiplicité  des  blessures  ainsi  que  leur  siège 
permettent  d’afiirmer  qu’eUes  ont  dû  être  pro¬ 
duites  au  moment  de  l’éclatement  des  verres  d’une 
véranda. 

Troisième  question.  —  Faire  un  prélèvement  de 
sang  sur  M...  Examiner  les  pièces  à  conviction 
saisies  dans  cette  affaire,  le  prélèvement  de  sang 
effectué  par  les  soins  de  la  police,  et  procéder  à  une 
expertise  en  vue  de  vérifier  s’ü  y  a  identité  entre 
le  sang  prélevé  sur  M...  et  le  sang  contenu  dans 
les  pièces  à  conviction. 

Ea  recherche  de  l’origine  des  taches  relevées  sur 
les  pièces  à  conviction  montre  qu’ü  s’agit  de  taches 
de  sang. 

D’identification  de  ces  taches  de  sang  par  la 
méthode  des  sérums  précipitants  a  prouvé  qu’il 
s’agit  de  sang  humain. 

Da  comparaison  du  sang  de  M...  et  du  sang  des 
pièces  à  conviction  au  point  de  vue  des  groupes 
sanguins  a  montré  que  le  sang  trouvé  sur  les 
pièces  à  conviction  appartient  au  même  groupe 
sanguin  (groupe  IV)  que  le  sang  de  M... 

Quatrième  question.  —  Procéder  à  l’examen 
du  vêtement  de  M...  saisi  par  la  police,  lequel 
aiuait  été  remis  à  un  teinturier  le  20  juin  écoulé. 

Examiner  s’il  porte  des  taches  de  sang  et  des 
déchirures. 

Ces  vêtements  étaient  très  propres.  Us  avaient 
été  manifestement  récemment  nettoyés  ;  ils  ne 
portaient  aucune  tache  ressemblant  à  une  tache  de 
sang,  mais  on  y  relevait  de  nombreuses  coupures- 

Cinquième  question.  ■ — ^  Dire  si  ces  déchirures 
correspondent  aux  blessures  qui,  le  cas  échéant, 
seraient  constatées  chez  l’inculpé.  Au  besoin, 
faire  endosser  préalablement  le  costume  par  l’in¬ 
culpé. 

Des  coupures  des  vêtements  correspondent  au 
siège  des  coupures  relevées  sur  M. .  . 

Nous  croyons  utile  d’insister  sur  les  difficultés 
de  cette  expertise. 

D’examen  clinique  du  sujet  ne  suffisait  pas  pour 
les  résoudre,  mais  le  laboratoire  est  venu  con¬ 
firmer  la  clinique. 


Nous  ajoutons  que  le  service  de  l’identité 
judiciaire  n’ayant  pu  préciser  sur  plusieurs  des 
pièces  à  conviction  les  empreintes  digitales  de 
M...,  celui-ci  fut  mis  en  liberté. 

Depuis  son  départ  de  Nantes,  M...  a  commis 
un  cambriolage  à  Dijon  à  la  suite  duquel  il  a 
été  condamné  à  dix  ans  de  réclusion  et  vingt  ans 
d’interdiction  de  séjotu.  Il  n’a  fait  alors  auctme 
difficulté  poiu  avouer  le  cambriolage  de  Nantes  qui 
avait  motivé  notre  commission  d’expert.  Trans¬ 
porté  à  la  prison  de  Nantes,  M...  nous  a  confirmé 
l’exactitude  des  recherches  que  nous  avions  pra¬ 
tiquées. 


SUR  UNE  MÉTHODE 
PERMETTANT 
DE  RECONNAITRE 
RAPIDEMENT 
ET  FACILEMENT 
UNE  INTOXICATION  AIGUE 
DÉTERMINÉE 
PAR  DU  MERCURE 
OU  DE  L’ARSENIC 


O.  STRZYZOWSKI 

Professeur  de  toxicologie  à  la  Faculté  de  médecine  de  l^usanne. 

Gastro-entérite  infectieuse  ou  intoxication  aiguë 
par  un  métal,  telle  est  la  question  que  le  médecin 
praticien  est  parfois  obligé  à  se  poser.  Bien  que 
dans  les  deux  cas  les  signes  cliniques  ne  soient  pas 
rigoureusement  identiques,  on  fera  bien,  lorsqu’on 
soupçonne  la  possibilité  d’une  intoxication  par 
l’arsenic  ou  le  mercure,  de  procéder  rapidement  à 
un  examen  discret  des  matières  vomies  ou  des 
évacuations  alvines.  Cet  examen  devient  surtout 
important  lorsqu’on  manque  de  dormées 
d’anamnèse  précises,  et  que  l’hypothèse  d’un 
empoisonnement  volontaire,  accidentel  ou  crimi¬ 
nel  n’est  pas  exclue.  J’insiste  tout  particulière¬ 
ment  sur  la  valeur  d’une  telle  recherche,  car  du 
résultat  de  celle-ci  peut,  dans  bien  des  cas,  dépen¬ 
dre  non  seulement  le  diagnostic  et  le  traitement 
subséquent,  mais,  cas  échéant,  aussi  le  comporte¬ 
ment  du  médecin  traitant  au  point  de  vue  médico- 
légal. 

De  procédé  de  recherche  du  mercure  ou  de  l’ar¬ 
senic  que  je  me  permets  de  proposer  ici,  est  en  réa- 
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lité  l’ancienne  méthode  de  Reinsch  (i),  employée 
encore  aujourd’hui  par  les  toxicologues  comme 
moyen  préliminaire  d’orientation  au  début  d’une 
expertise.  Pour  la  rendre  facile  et  à  la  portée  de 
tout  praticien,  j’ai  modifié  ce  procédé  en  le  sim¬ 
plifiant  le  plus  possible,  mais  sans  en  diminuer  la 
sensibilité.  Le  seul  réactif  qui  est  nécessaire  à  cette 
recherche  est  V acide  chlorhydrique  dilué  [à  10  p. 
100),  soit  Acidum  chlorhydricum  dilutum  du 
Codex.  Voici  comment  on  l’utilisera  au  cours  d’une 
telle  investigation. 

On  prend  d’abord  deux  pièces  de  monnaie  en 
cuivre  jaune  de  50  centimes  (2)  que  l’on  décrasse 
au  préalable  à  l’alcool  ou  à  l’éther,  et  qu’on  décape 
ensuitè  en  les  plongeant  pour  une  à  deux  minutes 


r:.  Aspect  inchangé,  jaune  luisant  (ni  arsenic,  ni  mercure). 

2.  Aspect  blanchâtre  (5  iiiilligranunes  de  sublimé). 

3.  Aspect  noirâtre  (0,1  centimètre  cube  de  solution  de  Fowler, 
soit  I  milligramme  d’arsenic). 


dans  quelques  centimètres  cubes  de  l’acide  chlor¬ 
hydrique  précité.  Pendant  ce  temps  on  prélève 
environ  20  grammes  de  vomissement  ou  de  selles 
suspects,  qu’on  dilue  dans  une  capsule  en  porce¬ 
laine  ou  dans  un  godet  (becher)  avec  autant  (20 
centimètres  cubes)  du  même  acide  chlorhydrique» 
Dans  ce  mélange  on  introduit  maintenant  l’une 
des  deux  pièces  de  50  centimes  —  la  restante  ser¬ 
vira  de  test  de  comparaison  —  et  l’on  porte  le  tout 
à  l’ébullition  ;  celle-ci  sera  maintenue  pendant 
trois  minutes.  Cela  fait,  on  dilue  le  contenu  de  la 
capsule  avec  beaucoup  d’eau  du  robinet,  on  lave 
et  examine  la  pièce.  S’il  n’y  a  rien,  celle-ci  n’aura 
pas  changé  d’aspect.  Tandis  que,  en  cas  d’une 
quantité  de  mercure  ou  d’arsenic  suffisante  dans 
les  portions  des  matières  prélevées,  la  dite  mon¬ 
naie  présentera  le  changement  suivant. 


(1)  Journal  für  praktische  Chemie,  1841,  t.  XXIV,  p.  244. 

(2)  On  pourrait,  sans  doute,  se  servir  aussi  d’une  fine 
lamelle  en  euivre  (8  millimètres  sur  30  millimètres)  telle 
qu’on  l’a  dans  les  laboratoires,  ou  tout  simplement  d’une 
vis  (20  à  25  millimètres)  ou  même  d’un  fil,  les  deux  en  cuivre 
jaune,  mais  le  praticien  à  plus  rarement  ces  objets  sous  la 
main  que  les  pièces  de  50  centimes,  composées,  commeonle 
sait,  de  10  p.  100  d’étain  et  de  90  p.  100  de  cuivre. 


Elle  sera  blanchâtre  ou  argentée  s’il  y  avait  seu¬ 
lement  cinq  (5)  milligrammes  de  mercure  (calculé 
en  sublimé),  ou  noirâtre  en  cas  de  présence  d’un 
seul  milligramme  d’arsenic  (As^O®). 

La  photographie  ci-dessus  que  je  dois  à  l’ama¬ 
bilité  de  mon  collègue  M.  le  professeur  M.  Bis- 
choff,  directeur  de  l’Institut  de  police  scientifique 
de  Lausanne,  en  illustre  assez  les  changements 
éventuels. 

Ces  doimées  démontrent  que  la  méthode  pré¬ 
conisée  est  suffisamment  sensible  pour  le  diagnos¬ 
tic  d’une  intoxication  arsenicale  ou  mercurielle 
dans  son  stade  aigu.  Et  ce  diagnostic.sera  d’autant 
plus  facile  à  poser,  que  la  plupart  de  ces  empoi¬ 
sonnements  sont  provoqués  non  pas  par  des  cen¬ 
tigrammes,  mais  par  des  décigrammes,  et 
parfois  même  par  des  grammes  de  toxique. 

Ceci  dit,  j’ajouterai  encore  que  la  réaction 
qui  au  cours  de  ce  procédé  prend  naissance 
entre  la  dite  monnaie  et  les  toxiques  sus¬ 
nommés  s’explique  par  une  réduction  des 
sels  de  mercure  ou  de  l’arsenic  (en  solution 
ou  en  substance)  (3) .  Ainsi  réduits,  cestoxiques 
se  déposent  par  attraction  à  l’état  élémen¬ 
taire  à  la  surface  de  l’alliage.  Contraire¬ 
ment  à  l’arsenic  qui  reste  longtemps  fixé,  le 
mercure  disparaît  au  bout  d’une  semaine 
déjà.  Cette  disparition,  qui  n’est  nullement 
le  fait  d’une  volatilisation,  est  due  surtout  à 
une  pénétration  du  mercure  dans  les  inter¬ 
stices  du  substratum  métallique  (occlusion). 

En  terminant,  il  importe  encore  de  signaler 
que  d’autres  corps  que  les  deux  précités  peuvent 
engendrer  des  réactions  analogues.  Tels  sont  le 
nitrate  d’argent,  le  tartre  stibié  et  le  sous-nitrate 
de  bismuth.  Le  premier  enduit  la  dite  monnaie 
d’un  miroir  très  stable  (inverse  avec  mercure)  ;  le 
second  produit  une  coloration  noirâtre  avec  fort 
reflet  violacé,  et  le  troisième  un  noircissement  de  la 
surface  métallique.  Il  en  est  de  même  de  l’hypo- 
sulfite  de  soude  qui  engendre  une  réaction  ana¬ 
logue.  Mais  comme  les  empoisoimements  par  ces 
divers  médicaments  sont  extrêmement  rares,  le 
médecin  praticien  n’en  tiendra  compte  qu’excep- 
tionneUement. 


(3)  En  opposition  avec  l’arsenic  et  ses  sels  sont  les  arsé- 
niates  (Nair.  arsenicicum  et  la  liqueur  de  Eearson)  ainsi  que 
les  composés  arsenicaux  organiques  (cacodylates,  arrhénal, 
arsylène,  atoxyl,  stovarsol,  ars&iobenzènes,  etc.).  Généra¬ 
lement  moins  toxiques,  ces  remèdes  ne  donnent  point  de 
réaction  nette  lorsqu’on  opère  comme  avant  avec  de  l’acide 
chlorhydrique  et  une  monnaie  à  base  de  cuivre. 
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PERVERSITÉ,  SYPHILIS, 
RESPONSABILITÉ 

R.  BEMON 

de  Nantes. 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  pervers  types 
qui  sont  atteints  de  syphilis,  récente  ou  ancieime, 
subaiguë  ou  chronique.  Comme  il  est  de  notion 
courante  que  cette  affection  spéciale  altère 
maintes  fois  les  centres  nerveux,  un  observateur 
insuffisamment  informé  peut  avoir  tendance  à 
établir  des  relations  entre  la  syphilis  et  la  perver¬ 
sité,  autrement  dit  à  voir  des  manifestations 
psychopathiques  de  cause  syphilitique  là  où  il 
n’y  a  que  des  anomalies  mentales  avérées,  le  plus 
souvent  constitutionnelles  :  en  cas  d’expertise, 
ses  conclusions  ne  manqueront  pas  d’être  influen¬ 
cées  par  de  telles  conceptions,  pratiquement  très 
fâcheuses. 


Les  pervers  ont  leur  caractères  propres.  Quid 
de  la  syphilis  chez  les  pervers  ?  —  Les  caractères 
propres  de  la  perversité,  nous  le  savons,  sont  le 
mensonge,  la  paresse,  la  débauche,  etc.  Le  men¬ 
songe  du  pervers  est  constamment  utüitaire  ; 
il  ne  doit  pas  être  confondu  avec  la  mythomanie 
désintéressée.  Dupré  (Ernest),  quand  il  a  étudié 
la  mythomanie,  —  laquelle  est  une  anomalie, 
bien  sûr,  et  non  pas  une  maladie,  —  Dupré  a 
laissé  des  textes  assez  confus  et  il  a  eu  le  tort 
de  ne  pas  distinguer  la  mythomanie  utüitaire, 
cupide,  qui  n’est  que  le  mensonge  ordinaire,  et  la 
mythomanie  désintéressée,  artistique  ;  nous  pen¬ 
sons  qu’il  est  difficile,  parfois,  de  faire  le  départ 
entre  les  deux  états,  mais  pratiquement,  dans  le 
prétoire,  il  est  en  général  aisé  de  conclure,  car  les 
faits  sont  clairement  démonstratifs  :  l’avidité 
du  sujet  est  évidente. 

La  syphüis,  chez  les  pervers  récidivistes  des 
tribunaux,  car  ce  sont  toujours  ceux-là  qui 
retiennent  plus  particulièrement  notre  atten¬ 
tion,  présente-t-elle  des  signes  spéciaux,  une 
évolution  propre?  Nous  n'osons  pas  l’affirmer, 
mais  ü  serait  curieux  de  faire  cette  étude.  L’état 
du  sang  est  le  même  que  chez  les  syphilitiques 
ordinaires.  Quid  du  liquide  céphalo-rachidien  ? 
Après  vingt-trois  ans  d’observations  et  de  recher¬ 
ches  dans  un  même  service  d’aliénés,  nous  ne 
connaissons  pas  un  seul  cas  de  pervers  récidiviste 
type,  syphilitique,  qui  soit  devenu  un  paralytique 
généraJ.._Il  doit^en  exister,  mais  ces  cas  doivent 


être  très  rares.  Nous  connaissons  toutefois  un 
exemple  de  pervers  familial  (paresse,  débauche, 
mensonge)  ayant  été  atteint  de  syphilis,  n’ayant 
jamais  eu  maille  à  partir  avec  la  justice,  qui  est 
décédé  de  paralysie  générale  :  ü  fut  un  de  nos 
condisciples.  Le  pervers  alcooHque  ne  fait  jamais 
ou  presque  jamais  de  délirium  tremens  ;  le 
pervers  syphilitique  serait-il  à  l’abri  de  la  méningo- 
encéphalite  diffuse  paralytique  ? 

Les  anomalies  du  pervers  syphilitique  récidi¬ 
viste  (alternatives  d’excitation  et  de  dépression, 
idées  de  grandeur,  idées  de  persécution,  etc.) 
ne  sauraient  jamais  être  prises  pour  du  délire  ou 
de  la  démence,  et  partant  ne  sauraient  entraîner 
l’irresponsabilité,  si  l’on  prend  soin  d’établir  par 
enquêtes,  directes  et  indirectes,  le  curriculum  vitæ 
du  sujet  :  ü  est  en  effet  si  riche  d’enseignements, 
ce  curriculum,  que  nul  ne  peut  s’y  tromper,  un 
médecin  pas  plus  qu’un  magistrat. 


Dans  un  article  récent  sur  la  biocriminologie, 
M.  Toulouse  (i)  insiste  sur  la  nécessité  de  l’étude 
complète  des  criminels,  et  il  ne  manque  pas  de 
signaler  l’importance  de  la  recherche  de  la 
syphilis.  Nous  partageons  cet  avis,  mais  il  reste, 
et  ü  restera  toujours,  que  seuls  les  troubles  men¬ 
taux  avérés  sont  essentiels,  quelle  que  soit  leur 
cause,  connue  ou  indéterminée,  et  que  les  simples 
anomalies  nerveuses  ou  psychiques,  chez  un 
pervers  récidiviste  syphilitique,  ne  devront  incli¬ 
ner  à  conclure  ni  à  l’internement,  ni  à  l’irrespon¬ 
sabilité,  ni  même  à  la  responsabüité  atténuée, 
puisque  cette  dernière,  faute  de  sanction  suf¬ 
fisante,  favorise  le  récidivisme.  Si  l’on  agit  autre¬ 
ment,  si  l’on  conelut  différemment,  on  fait  subir 
à  la  psycluatrie  une  déviation,  incontestable  pra¬ 
tiquement.  Nous  avons  signalé  ce  fait  il  y  a  déjà 
longtemps  (2).  ’ Nous  avons  trouvé  le  mot  de 
déviation  dans  la  bouche  de  M.  Guernut  (3),  le 
président  de  la  Commission  d’enquête  sur  les 
affaires  Stavisky.  Lors  de  l’interrogatoire  du 
D’’  Pierre  Vachet,  le  27  avrü  1934,  il  dit  à  ce 
médecin  :  «  Vous  estimez  toujours  que  Stavisky 
était  en  état  d’infériorité  mentale?  —  Oui,  et  ü 
était  un  malade  dangereux.  —  Il  doit  y  avoir  une 
déviation  psychiatre  pour  qu’on  puisse  arriver  à 
de  telles  conclusions.  »  Les  déviations  profes- 

(1)  Toulouse,  Ta  réforme  du  Code  pénal  et  la  biocrimi¬ 
nologie  [Le  Temps,  ri  mai  1934.  P-  6). 

(2)  Voy.  R.  Benon,  Ta  mélancolie.  Clinique  et  thérapeu¬ 
tique,  Doin  éditeur,  1925,  préface. 

(3)  Guernut,  T’enquête  parlementaire  sur  les  affaires 
Stavisky.  Audition  de  M.  P.  Vachet  [Le  Temps, 
àSavTÜ  Î934.  p.  8,  3«  colonne). 
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siormelles  sont  l’expression  de  tendances  systé¬ 
matiques  fâcheuses  ;  elles  ne  sont  pas  forcément 
intéressées.  Les  déviations  de  la  science  psychia¬ 
trique  sont  dues  à  la  timidité,  à  la  faiblesse,  aux 
errements  de  ceux  qui  la  représentent  :  connais¬ 
sant  insuffisamment  le  domaine,  les  Umites  de 
leur  spécialité,  n’en  ayant  pas  précisé  exactement 
la  terminologie,  n’en  ayant  pas  fix:é  les  cadres 
pathologiques,  ils  cherchent  pour  s’élever  des 
appuis  divers  en  dehors  d’eux  et  ils  ignorent 
leur  force,  leur  grandeur  propres.  La  perversité 
et  la  S3q)hilis  sont  des  faits,  mais  cela  est  autre 
chose  que  la  question  maladie  mentale  et  respon¬ 
sabilité  familiale  et  sociale. 


Tous  les  récidivistes  sont  des  pervers  :  c’est 
un  concept  dont  il  faut  se  pénétrer  ;  il  n’y  a  pas 
une  exception  à  cette  règle  sur  cent  cas  de  récidi¬ 
visme  en  matière  criminelle.  Les  pervers  récidi¬ 
vistes  syphilitiques  ne  sont  pas,  parce  qu’ils  sont 
syphilitiques,  des  malades  mentaux  ;  ils  sont 
responsables  de  leurs  actes  et  leur  responsabilité 
ne  doit  pas  être  atténuée  du  point  de  vue  médical 
Pratiquement,  le  vice  n’est  pas  une  maladie; 
les  actes  du  vicieux  sont  volontaires,  et  Aristote, 
le  scientifique  par  excellence,  avait  raison  contre 
le  divin  Platon  (i).  L’homme  social  moyen 
ne  doit  être  ni  dupe  ni  complice  du  pervers,  grand 
ou  petit. 

(i)  Voy.  M.  Jodelet,  I,a  conceptîonde  la  peine  chez  Pla¬ 
ton,  1926,  in-8»,  351  pages,  Damétal-lès-Rouen,  imp.  E.  Ee- 
roux.  Thèse  de  doctorat  de  Paris. 


ly  Novembre  1934. 

CONSIDÉRATIONS 
TOXICOLOGIQUES 
ET  MÉDICO-LÉGALES 
SUR  LE  BENZOLISME 
ET  LE  PÉTROLISME 
PROFESSIONNELS 

le  D'  C.  SIMONIN 

(de  Strasbourg) 

Malgré  les  précisions  apportées  par  M.  Bor¬ 
das  (2)  devant  la  Société  de  médecine  légale  et 
par  M.  Duvoir  (3)  devant  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  ou  devant  le  XIII®  Congrès  de  méde¬ 
cine  légale,  la  confusion  subsiste  dans  l’emploi 
des  termes  benzol,  benzine,  benzène  et  les  intoxi¬ 
cations  correspondantes  :  benzolisme,  benzi- 
nisme,  benzérdsme. 

Strasbourg  étant  le  siège  de  l’École  nationale 
du  pétrole  et  des  combustibles  liquides,  nous 
sommes  allé  demander  à  M.  le  professeur  Hugel 
ce  qu’ü  convient  d’entendre  actuellement  par 
ces  diverses  appellations. 

Il  a  reconnu  que  l’équivoque  provient  de  ce  que, 
dans  dix-huit  pays,  surtout  les  pays  de  langue  alle¬ 
mande,  benzine  est  synonyme  d’essence  depétrole, 
tandis  qu’inversement,  dans  la  nomenclature  in¬ 
ternationale  de  1892,  la  benzine  correspond  au 
benzène. 

Il  en  résulte  que,  pour  certains  auteurs,  le 
benzinisme  est  l’intoxication  par  les  vapeurs  d’es¬ 
sence  dé  pétrole  alors  que  la  même  expression  est 
utilisée  dans  le  texte  de  la  loi  du  1®^  janvier  1931 
pour  désigner  les  accidents  imputables  aux  pro¬ 
duits  de  la  série  C®H®,  c’est-à-dire  au  benzol  et  au 
benzène. 

De  même,  on  parle  couramment  dans  les  publi¬ 
cations  de  benzine  cristallisable  ;  ce  qui  entraîne 
les  protestations  de  certains  parce  qu’ils  songent 
à  l’essence  de  pétrole  qui  ne  saurait  être  cristal¬ 
lisée  ;  alors  que  l’expression  benzène  cristallisable 
mettrait  tout  le  monde  d’accord. 

D’aucuns  pourraient  penser  que  ces  considé¬ 
rations  sont  du  domaine  théorique,  spéculatif, 
sans  aucune  portée  pratique. 

Il  n’en  est  rien,  bien  au  contraire  :  ainsi  la 
grave  intoxication  collective  de  1932  qui  a  atteint 
44  personnes  occupées  dans  une  fabrique  de  chaus- 

(2)  M.  Bordas,  Sur  la  toxidté  du  benzèue  et  des  ben¬ 
zols  {Bull.  Soc.  mêd.  tég.,  1922,  t.  XIX,  p.  56). 

(3)  M.  DUVOIR,  A  propos  de  l’iatoxicatlon  par  le  ben¬ 
zène  et  les  benzols  (Bull.  Soc.  méi.  hôp.,  1922,  p.  1541). 
— :  Des  maladies  professionnelles  causées  par  les  hydrocar¬ 
bures  (Anu.  tnü.  Ug.,  1928,  p.  459). 
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sures  de  notre  département,  et  a  entraîné  la  mort 
de  8  d’entre  elles,  provient  de  la  fausse  interpré¬ 
tation  d’une  commande  de  «  benzine  »,  alias  es¬ 
sence  de  pétrole,  et  de  la  livraison  de  benzine, 
alias  benzène. 

Une  discrimination  exacte  entre  ces  divers 
produits  est  indispensable  aussi  bien  aux  médecins 
qui  cherchent  à  départager  les  effets  toxiques  de 
ces  corps,  qu’aux  experts  qui  sont  chargés  d’appli¬ 
quer  une  loi  dont  la  terminologie  prête  à  confu- 

Aussi,  pour  éviter  toute  équivoque,  la  tendance 
actuelle  est  de  supprimer  du  vocabulaire  le  terme 
«  benzine  ». 


sence  de  nettoyage,  l’essence  pour  vernis,  la 
gazoline,  l’essence  pour  dissolution  de  caoutchouc, 
l’essence*  pour  extraction,  etc. 

Ues  pétroles  légers  {Whüe  Spirit  des  teinturiers) 
ou  les  pétroles  lampants  n’émettent  que  peu  de 
gaz  ;  ils  ne  sont  dangereux  que  pour  la  peau. 

Ue  tableau  ci-dessous  résume  ces  différentes 
données  ; 


Goudro) 

Pétrole 


Benzol  (C'H“  -f-  impuretés)  :  très 


de  houille . 


)  toxique  :  benzolisme. 

!  Benzène  (C'H®),  pur,  cristallisable, 
très  toxique  :  benzénisme. 

\  Essences  de  pétrole  (C"K'' "  -t-  ’), 
I  toxiques  :  pétrolisme. 


Il  n’est  donc  pas  inutile  de  rappeler  la  distinc¬ 
tion  aussi  bien  chimique  que  toxicologique  qui 
existe  entre  deux  groupes  d’hydrocarbures  toxi¬ 
ques  :  1°  le  groupe  des  carbures  benzéniques  ; 
2°  le  groupe  des  carbures  saturés  ou  paraféniques. 

1°  Ues  hydrocarbures  aromatiques  de  la  série 
benzénique  sont  extraits  des  goudrons  de  houille 
et  ont  pour  formule  C®H®,  développée  de  la  ma¬ 
nière  suivante  : 


Ue  premier  terme,  le  plus  simple  de  ces  hydro¬ 
carbures  aromatiques,  est  le  benzène  qui  est  un 
corps  chimiquement  défini,  cristallisable  à  l’état 
pur  et  prescrit  à  un  moment  donné  comme  médi¬ 
cament  des  leucémies. 

Il  est  retiré  du  benzol  par  un  traitement  ap¬ 
proprié  suivi  d’une  distillation. 


En  regard  de  chacun  de  ces  trois  produits,  il 
existe  une  intoxication  correspondante. 

Ee  benzène  est  un  poison  du  sang.  Sa  pénétra¬ 
tion  dans  l’organisme  détermine  des  accidents  que 
l’on  décrit  sous  le  nom  de  benzénisme. 

Certains  auteurs  font  remarquer  que  le  benzène 
pur  est  ■  seulement  employé  en  thérapeutique  ou 
à  titre  expérimental.  Il  ne  pourrait  produire 
qu’ accidentellement  des  accidents.  Il  ne  s’agirait 
donc  pas  d’intoxication  industrielle.’ 

Cependant  le  benzène  pur  est  couramment  em¬ 
ployé  dans  l’industrie  des  matières  colorantes 
et  dans  la  préparation  des  produits  halogénés  du 
benzène  utihsés  en  vaporisation  comme  anti¬ 
parasites. 

Ees  accidents  provoqués  par  le  benzol  sont  assez 
fréquents.  Cett,eannéemême,en juin, trois  ouvriers 
d’une  teinturerie  d’Asnières  en  ont  été  victimes. 
C’est  vraiment  un  poison  industriel  qui  provoque 
des  accidents  professionnels. 

Les  accidents  d’intoxication  par  le  benzol  et 
le  benzène  entrent  dans  le  cadre  des  maladies 


Ee  benzol  brut  renferme,  outre  le  benzène,  des 
hydrocarbures  benzéniques  (méthylbenzène  ou 
toluène  ;  diméthylbenzène  ou  xylène  ;  triméthyl- 
benzène)  et,  enproportionmoindre,d’autreshydro- 
carbures  (phénols,  crésols),  du  sulfure  de  carbone 
(0,2  à  I  p.  100),  du  thiophène  (0,05  à  0,5  p.  100). 

Pratiquement,  il  existe  dans  l’industrie  six  qua¬ 
lités  de  benzols,  utilisés  pour  des  usages  bien  dé¬ 
terminés  ;  ce  sont  des  mélanges  de  composition 
connue,  variable  selon  le  degré  de  rectification 
et  les  limites  de  distillation  auxquels  sont  soumis 
ces  produits  provenant  du  goudron  de  houille. 

2°  Ee  groupe  des  carbures  saturés  ou  parafé¬ 
niques  de  la  série  grasse  répondent  à  la  formule 
générale  C“H**“  +  *,  à  développement  linéaire. 
Es  sont  retirés  du  pétrole. 

Ce  sont  les  essences  de  pétrole  encore  appelées 
essences  minérales,  où  l’on  distingue  l’éther  de 
pétrole,  la  ligroïne,  l’essence  d’automobile,  l’es¬ 


professionnelles  depuis  la  promulgation  de  la  loi 
du  janvier  1931  (lourn.  off.  4  janv.  1931). 

Nous  avons  déjà  relevé  à  ce  sujet  les  inconvé¬ 
nients  de  l’emploi  dans  le  texte  légal  des  termes 
benzine,  benzinisme  et  de  l’avantage  qu’il  y  aurait 
à  les  remplacer  par  les  mots  benzol,  benzène,  ben¬ 
zolisme  et  benzénisme. 

E’intoxication  benzolique  ou  benzolisme  a  donné 
lieu  à  de  nombreuses  études  cliniques  et  toxico¬ 
logiques  sur  lesquelles  nous  ne  nous  arrêterons  pas 

Ea  seule  remarque  à  faire  est  qu’il  n’existe  pas 
de  distinction  appréciable  entre  le  syndrome  ben¬ 
zolique  et  le  syndrome  benzénique  ;  tous  deux 
caractérisés  essentiellement  par  l’atteinte  prédo¬ 
minante  du  système  nerveux  et  des  organes  hé¬ 
matopoiétiques,  tous  deux  destructifs  des  élé¬ 
ments  de  la  moelle  osseuse,  des  ér5d;hroblastes,  des 
plaquettes,  des  polynucléaires  et  déterminant  du 
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purpura,  de  l’anémie  et  de  l’hypo-  ou  agranulo- 
cytose,  c’est-à-dire  le  tableau  clinique  de  l’aleu- 
cie  hémorragique  de  Frank. 

Jusqu’ici  il  n’a  pas  été  possible  de  savoir  si  le 
benzol,  du  fait  de  ses  impm-etés,  est  plus  toxique 
que  le  benzène. 

Benzolisme  et  benzénisme  peuvent  donc  être 
confondus  sans  inconvénients,  le  premier  ayant 
cependant  une  portée  plus  générale. 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  provoqués  par 
les  carbures  paraféniques  de  la  série  grasse,  il 
convient  de  les  englober,  comme  le  propose  judi- 
dieusement  M.  Duvoir,  dans  la  dénomination  de 
pétrolisme  et  de  rejeter  celle  de  benzinisme. 

D’aucuns  peuvent  discuter  l’opportunité  d’une 
telle  distinction. 

Assez  peu  fréquentes  assurément  sont  les  rela¬ 
tions  d’accidents  survenus  à  la  suite  de  l’inhala¬ 
tion  d’essence  de  pétrole.  Da  toxicité  propre  de  ce 
produit  est  pourtant  incontestable  et  ses  effets 
toxiques  commencent  à  être  connus. 

Chambovet  (i)  rapporte  plusieurs  cas  d’intoxi¬ 
cation  légère  survenue  chez  six  femmes  qui  étaient 
chargées  du  remplissage  journalier  de  lampes  à 
essence  de  pétrole. 

Spencer  décrit  également  les  manifestations 
pathologiques  observées  chez  vingt-deux  ouvriers 
qui  respiraient  des  vapeurs  d’essence. 

Eooft  étudie  les  modifications  constatées  sur  la 
série  blanche  des  globules  sanguins  de  trois  ouvriers 
qui  manipulaient  quotidiennement  de  l’essence 
de  pétrole. 

Des  symptômes  d’intoxication  chronique  sont 
d’ordre  nerveux  (céphalée,  somnolence,  asthénie, 
apathie  intellectuelle),  d’ordre  sanguin  (anémie, 
tendances  aux  hémorragies  gingivales  et  utérines, 
retard  de  la  coagulation,  leucopénie  avec  lympho¬ 
cytose  relative).  Survieiment  également  quelques 
troubles  gastriques  caractérisés  par  des  renvois 
à  odeur  d’essence,  de  l’anorexie,  la  sensation  de 
brûlures  épigastriques. 

Dans  l'intoxication  aiguë,  l’état  d’ivresse,  l’op¬ 
pression,  les  vertiges,  la  céphalée,  les  troubles 
sensoriels  et  psychiques,  les  nausées  et  les  vomis¬ 
sements  méritent  d’être  signalés.  Si  l’empoisonne¬ 
ment  est  plus  fort,  surgissent  des  accès  convul¬ 
sifs,  des  troubles  respiratoires,  l’affaiblissement 
du  pouls,  pouvant  aboutir  au  coUapsus  cardiaque 
et  à  la  mort. 

H  y  a  quelque  temps,  deuxouvriers  qui  réparaient 
des  réservoirs  d’essence  d’une  usine  de  matières 
colorantes  à  Saint-Denis  ont  subi  les  effets  d’une 

(i)  Chambovet,  I^es  petits  signes  du  benzénisme  {Journ. 
mid.  Lyon,  n®  69,  20  nov.  1922). 


ly  Novembre  1934^ 

intoxication  grave  qui  a  entraîné  la  mort  rapide 
de  l’un  d’eux. 

Da  toxicité  de  l’essence  de  pétrole  a  été  démon¬ 
trée  aussi  expérimentalement  par  Schustrotv  et 
Scahstowska  ainsi  que  par  Bamesreiter  (2). 

Ce  dernier  auteur  expérimentant  sur  des  chats 
a  remarqué  que  le  seuil  toxique  de  la  première 
phase  de  l’intoxication  est  de  08^,040  par  litre  d’air 
avec  l’essence  et  de  08r,023  avec  le  benzol.  Pour 
obtenir  l’état  de  narcose,  deuxième  phase  de  l’in¬ 
toxication,  la  concentration  doit  atteindre  0,06  par 
litre  pour  l’essence,  et  0,028  pour  le  benzol.  Da 
rapidité  de  l’intoxication  est  plus  grande  avec  le 
benzol  qu’avec  l’essence. 

Des  résultats  de  ces  recherches  établissent  donc 
que  les  vapeurs  d’essence  sont  nocives  mais  deux 
fois  moins  toxiques  que  celles  du  benzol. 

Toutefois  ces  diverses  données  cliniques  et  ex¬ 
périmentales  ont  été  publiées  sans  qu’il  ait  été 
indiqué  si  l’essence  de  pétrole  mise  en  cause  con¬ 
tenait  ou  non  une  certaine  proportion  de  ben¬ 
zène  auquel  les  accidents  pourraient  être  attri¬ 
bués. 

Or,  les  essences  de  pétrole  contiennent  le  plus 
souvent  des  carbirres  aromatiques  de  la  série  ben- 
zénique  dans  la  proportion  de  10  à  15  p.  100. 
Cela  explique  pourquoi  les  phénomènes  toxiques, 
tout  en  étant  moins  violents,  peuvent  se  rappro¬ 
cher  dans  certains  cas  du  syndrome  benzolique. 

Il  s’agissait  donc  de  démontrer  la  toxicité  propre 
des  essences  de  pétrole. 

Des  travaux  de  Wolf,  Ebstein  et  Risigner  (1933) 
sont  concluants  sur  ce  point. 

Au  lieu  d’étudier  comme  leurs  prédécesseurs 
l’action  délétère  de  toutes  les  vapeurs  émises  par 
les  essences  de  pétrole,  ils  entreprennent  leurs 
expériences  avec  chacune  d’eUes  prise  séparé¬ 
ment. 

D'essence  d’automobüe,  par  exernple,  donne 
naissance  à  un  mélange  de  gaz  où  se  trouvent  du 
pentane,  de  l’hexane,  de  l’heptane,  etc. 

Avec  le  pentane,  une  concentration  de  0,003 
par  litre  peut  être  décelée  par  l’odeur  bien  connue 
de  l’essence.  A  partir  d’une  concentration  de 
0,11  p.  1000,  l’atmosphère  commence  à  devenir 
dangereuse  ;  elle  est  rapidement  mortelle  pour 
une  concentration  de  0,24  par  litre. 

Ces  reiiseignements  toxicologiques  reçoivent 
une  application  pratique  en  Alsace,  à  Pechelbronn^ 
où  la  ventilation  des  puits  de  pétrole  est  surveil¬ 
lée  pour  que  l’air  circulant  ait  une  concentration 
de  pentane  toujours  inférieure  à  0,11  p.  i  000. 

(2)  Bamesreitee,  Expériences  nouvelles  sur  la  toxicité 
quantitative  des  vapeurs  d’essence  et  de  benzol  {Archiv 
für  Hygiene  vnd  Bakteriologie,  t.  CVm,  n®  3,  1932). 
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1,3.  même  étude  répétée  avec  l’iiexane,  l’hep- 
tane,  l’octane,  le  nonane,  le  décane  aboutit  à  des 
constatations  semblables  à  celles  faites  avec  le 
pentane. 

Dans  le  tableau  ci-dessous  nous  voulons  mon¬ 
trer  la  concordance  satisfaisante  des  résultats 
expérimentaux  obtenus  par  plusieurs  auteurs. 


toxication,  dans  sa  forme  subaiguë,  la  fièvre,  les 
éruptions  purpuriques,  les  hémorragies  font  pen¬ 
ser  inévitablement  à  une  infection. 

Pour  asseoir  le  diagnostic,  les  constatations 
anatomo-pathologiques  ne  sont  d’aucun  secours, 
car  elles  ne  concernent  le  plus  souvent  que  des 
lésions  banales  de  congestion  de  tous  les  organes 


Toxicité  par  litre  d’air. 


ESSENCB  DE  PÉTROEE 

RXi 

PEN.TANE  ou  HEXANE,  etc.  1 

Seuil  toxique. 

Narcose. 

Phénomènes 
convulsifs . 

Odeur. 

Seuil 

toxique. 

mortelle. 

Sebustrow  et  Scalis- 

towska . 

Bajnesreiter . 

Wolf,  Ebstein  et  Risi-, 
gner . 

08^04 

08^06 

08r  2  à  08r,3 

osr,003 

08^.34  ■ 

Il  n’y  a  donc  plus  de  doute,  les  essences  de 
pétrole  sont  des  produits  toxiques  d’autant  plus 
redoutables  qu’un  litre  d’essence  donne  en 
moyenne  250  litres  de  vapeurs. 

A  l’état  liquide,  la  dose  mortelle  par  ingestion 
serait  de  12  centimètres  cubes,  tandis  qu’elle  est 
de  l’ordre  d’un  demi-litre  pour  le  pétrole  ordinaire. 

Et  qu’en  sera-t-il  de  la  toxicité  de  l’essence 
d’automobile  le  jour  où.  les  Pouvoirs  publics  se 
décideront  à  laisser  pénétrer  en  France  le  plomb 
tétraéthyle  qui  acoûtélavieàcinqchimistesaméri- 
cains  qui  ont  préparé  les  premiers  ce  produit  des» 
tiné  à  améliorer  le  pouvoir  détonant  de  l’essence  ? 

La  conclusion  se  dégage  d’eUe-même  de  ces 
considérations  :  le  pétrolisme,  au  même  titre  que 
le  benzolisme  et  le  benzénisme,  doit  prendre  place 
dans  la  loi  qui  garantit  les  travailleurs  contre  les 
accidents  et  les  maladies  professionnelles. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  le  problème  du 
diagnostic  de  ces  diverses  intoxications  mérite 
une  mention  spéciale. 

Même  lorsque  les  accidents  de  même  nature  se 
répètent  en  série,  l’attention  des  médecins  n’est 
pas  orientée  immédiatement  vers  leur  nature 
exacte.  Nous  en  voulons  pour  preuve  les  hésita¬ 
tions  du  début  lorsqu’il  s’est  agi  d’interpréter  les 
accidents  survenus  en  1932  dans  une  fabrique 
de  chaussures  du  département  :  c’est  là  consulta¬ 
tion  demandée  au  laboratoire  de  médecine  légale 
qui  a  orienté  l’enquête. 

Comme  le  fait  très  justement  remarquer 
M.  Agasse-Lafont  (i),  l’apparition  sournoise  de  l’in- 

(i)  Agasse-I,apont,  Intoxication  mortelle  par  le  benzène. 
I,es  purpuras  toxiques  méconnus  (Clin,  et  Labor.,  p.  12, 1933). 


plus  particulièrement  des  poumons,  du  tube  diges¬ 
tif,  du  système  nerveux,  ainsi  què  des  dégénéres¬ 
cences  viscérales  sans  caractère  spécifique. 

Toutefois  l’examen  histologique  de  la  moelle 
osseuse,  de  la  rate,  des  ganglions,  permettrait  de 
découvrir  des  lésions  assez  caractéristiques. 

L’examen  toxicologique  précoce  des  viscères 
peut  dans  certains  cas  donner  des  résultats,  car  les 
produits  benziniques  se  retrouvent  dans  le  tube 
digestif,  dans  les  centres  nerveux,  d’où  üs  sont 
extraits  par  distillation  et  caractérisés  par  la 
réaction  de  Lieben. 

L’examen  hématologique,  s’il  intervient  suffi¬ 
samment  tôt,  fournit  des  données  très  intéres¬ 
santes,  car  la  triade  :  hypoleucémie  avec  hypo  ou 
agranuloc3d;ose,  thrombopénie’ et  anémie,  plaide 
en  faveur  d’une  hémopathie  benzolique. 

A  vrai  dire,  le  diagnostic  médico-légal,  en  ma¬ 
tière  de  maladies  professionnelles,  n’exige  pas  de 
démonstration  péremptoire. 

En  vertu  du  principe  de  la  présomption  légale 
qm  se  trouve  à  la  base  de  la  loi,  l’ouvrier  n’a  pas 
à  faire  la  preuve  de  la  relation  de  cause  à  effet  qui 
existe  entre  les  agents  toxiques  et  les  manifes¬ 
tations  morbides  :  dans  la  plupart  des  cas  il  ne 
la  pourrait  pas.  La  présomption,  qui  suffit  à  lui 
garantir  le  dommage,  exige  seffiement  la  réunion 
de  trois  conditions  légales  :  a)  être  atteint  de 
maladie  ou  de  troubles  mentionnés  aux  tableaux 
annexes  de  la  loi  ;  b)  appartenir  à  une  profession 
assujettie  désignée  par  la  loi  ;  c)  être  dans  les 
délais  de  responsabilité. 

C’est  au  patron  que  revient  la  charge  de  la 
preuve  :  il  doit  fairé  établir  que  les  troubles  re 
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lèvent  d’une  autre  cause  que  celle  de  l’intoxica¬ 
tion. 

Le  rôle  de  l’expert  consiste  donc  à  procéder  à 
un  examen  clinique  complet  destiné  à  rechercher 
s’il  n’y  a  pas  une  autre  affection  responsable  des 
troubles  accusés  par  l’ouvrier. 

Ainsi  apparaît  la  différence  qui  existe  entre  le 
diagnostic  clinique  et  le  diagnostic  médico-légal. 

IvC  premier  est  un  diagnostic  positif  ;  il  s’agit 
de  déterminer  très  exactement  la  nature  et  la 
cause  de  l’affection. 

Le  second  est  un  diagnostic  négatif,  d’élimina¬ 
tion. 

Aussi,  le  médecin  expert  peut  ne  pas  conclure  : 
«  les  troubles  observés  sont  dus  à  l’intoxication  »  ; 
il  lui  suffit  de  déclarer  :  «  il  n’existe  aucune  cause 
cliniquement  décelable  autre  que  celle  de  l’intoxi¬ 
cation  capable  d’expliquer  les  phénomènes  patho¬ 
logiques  observés  ». 

En  bref,  cet  exposé  a  pour  but  de  montrer  la 
nécessité  d’éliminer  du  vocabulaire  le  terme  ben¬ 
zine  dont  le  double  emploi  a  occasionné  une  série 
de  44  cas  d’intoxication  dont  8  mortels,  de  suggé¬ 
rer  le  remplacement  dans  la  loi  du  janvier  1931 
des  mots  benzine  et  benzinisme,  par  benzol, 
benzène  et  benzolisme,  de  contribuer  à  fixer  la 
symptomatologie  et  la  toxicologie  du  pétrolisme 
qui  mérite  de  figurer  au  nombre  des  maladies 
professionnelles  garanties  par  la  loi,  et  enfin  de 
préciser  le  rôle  du  médecin  expert  en  cette  matière. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Contribution  à  l’ètude  de  l’encéphalite 
hémorragique. 

C'est  surtout  une  observation  anatomique  que  rapporte 
A.  Cacciamam  {Pathologica,  15  janvier  1934).  Il  s'agit 
d'un  sujet  de  vingt-sept  ans  atteint  de  grippe  légère 
depuis  quatre  jours  qui  présente  brusquement  une  fièvre 
élevée  et  continue  avec  perte  de  connaissance,  aSaiblis- 
sement  des  réactions  pupUlaires  à  la  lumière,  léger 
ptosis  unilatéral  et  mort  en  quelques  jours.  Lautopsie 
montra  qu'il  s'agissait  d'une  encéphalite  hémorragique  à 
type  Strümpell  avec  maximum  des  lésions  au  niveau  des 
noyaux  de  la  base  et  des  circonvolutions  du  lobe  occi¬ 
pital,  surtout  au  niveau  de  la  substance  grise  ;  il  existait 
dexuE  ordres  de  lésions  :  des  foyers  purement  hémorragi¬ 
ques  et  des  foyers  d'encéphalite  hémorragique  ou  non 
avec  importants  manchons  périvasculaires.  1,' auteur  ne 
croit  pas  qu'mi  trouble  mécanique  sufiSse  à  expliquer  les 
lésions  purement  hémorragiques  ;  les  altérations  toxi- 
infectieuses  des  parois  vasculaires  jouent  certainement 
un  rôle.  Il  pense  que  les  encéphalites  hémorragiques 
aiguës  sont  déterminées  moins  par  luie  infection  micro¬ 
bienne  directe  que  par  des  toxines  dues  au  germe  ou  au 
virus  infectant. 

•  JEAN  LEREBOTTIAET. 


ly  Novembre  IÇ34. 

Ostéoporose  post-traumatique  du  pied  guérie 
par  sympathectomie  pôrifémorale. 

Un  homme  de  quarante-deux  ans  fait  à  la  suite  d'une 
entorse  légère  de  la  tibio-tarsieime  des  troubles  de  la 
marche  qui  semblent  absolument  disproportionnés  avec 
l'accident  initial. 

De  Rougemont  et  Mazee  {Lyon  chirurgical,  juillet- 
août  1933,  p.  465)  notent  cependant  quelques  signes  qui 
permettent  d'écarter  toute  idée  de  simulation  :  de  la 
cyanose  avec  sueurs  depuis  les  orteils  jusqu'au-dessus  des 
chevilles,  unx  modification  des  empreintes  plantaires 
témoignant  de  la  contracture  unilatérale,  enfin  un  désé¬ 
quilibre  vaso-moteur  avec  hypo-oscillométrie.  Deux  mois 
d'immobilisation  et  de  massage  n'apportent  aucune 
amélioration.  La  radiographie  initiale  ne  montrait  rien 
d'anormal;  une  seconde  épreuve  faite  au  bout  de  six  mois 
montre  une  ostéoporose  globale,  diffuse  de  toute  la  région 
avec  prédominance  sur  le  médio-tarse,  le  col  de  l'astragale 
et  la  grande  apophyse  du  calcanum. 

Une  sympathectomie  périfémorale  amène  la  guérison 
en  un  mois  avec  égalisation  des  deux  courbes  oscillomé- 
triques.  Comme  toujours  dans  ces  cas,  la  guérison  cli¬ 
nique  précède  de  beaucoup  la  restitution  anatomique,  et 
cinq  mois  après  l’intervention,  le  squelette  commence 
seulement  à  recouvrer  un  état  radiographique  à  peu  près 
normal. 

Et.  Bernard. 

Ostéoporose  du  poignet  avec  œdème  chro¬ 
nique  de  la  main  d’origine  traumatique. 

Ici  encore  c'est  à  la  suite  d'un  traumatisme  discret 
qu'apparaissent  des  troubles  vaso-moteurs  profonds. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  cinquante-trois  ans  présentée 
par  G.  Cotte  et  P.  ArcEEIN  (Lyon  chirurgical,  juillet- 
août  1933,  p.  467).  A  la  suite  d'une  chute  sur  la  main, 
la  blessée  présente  un  œdème  lisse’ et  dur  du  dos  de  la 
main  et  des  doigts  avec  main  violacée  et  froide,  de  vio¬ 
lentes  douleurs  qui  irradient  jusque  dans  l'épaule  et  une 
décalcification  massive  de  toute  la  région. 

Après  divers  essais  de  physiothérapie  variée,  on  pra¬ 
tique  une  sympathectomie  périhumérale.  L’artère  est  très 
diminuée  de  volume,  moins  grosse  qu'une  radiale. 

Dèslesoirde  l'intervention,  la  main  commence  à  désen¬ 
fler,  peu  à  peu  les  douleurs  rétrocèdent,  sauf  toutefois 
quelques  dordeurs  dans  le  moignon  de  l'épaule.  Sept  mois 
après  opération,  l’ostéoporose  a  disparu. 

A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  notent  que  la  malade 
avait  antérieurement  présenté  des  douleurs  pelviennes 
extrêmement  rebelles  qu'une  résection  du  sympathique 
pelvien  avait  radicalement  guéries. 

Déséquilibre  vago-sympathique  ? 

Et.  Bernard. 


U  Gérant  :  J  -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  STASE  PAPILLAIRE 
DES 

INFECTIONS  NEUROTROPES 
AIGUËS 


Prospep  MERKLEN 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

Ivcs  observations  qtii  suivent  contribuent  à 
prouver  l’existence,  au  cours  d’infections  aiguës 
curables  à  localisation  nerveuse,  d’une  stase 
papillaire  Ulatérale  semblable  d’aspect  à  celle  des 
tumeurs  cérébrales.  ■ 

Cette  dernière  est  si  connue  que  la  plupart  des 
médecins,  devant  une  stase  avérée,  évoquent 
'tout  naturellement  la  néoplasie,  laquelle  inter¬ 
vient  à  la  faveur  d’un  processus  d’hypertension 
céphalo-rachidienne . 

Il  est  acquis  aussi  que  la  stase  papillaire  peut 
être  engendrée  par  de  la  néphrite  chronique.  Cette 
question  a  été  complètement  mise  au  point 
dans  un  article  de  Redslob  (i).  R’auteur  a  soin 
de,  bien  montrer  qu’elle  est  obscurcie  à  la  base 
par  la  düBculté  qu’éprouvent  parfois  les  spécia¬ 
listes  à  différencier  la  stase  de  la  papillite.  Il  nous 
souvient  d’un  cas  de  cet  ordre,  relatif  à  une  jeune 
brightique  souffrant  de  troubles  des  yeux  :  elle 
fut  ballottée  entre  deux  oculistes  dont  l’un  affir¬ 
mait  la  papiUite  et  l’autre  la  stase,  chacun  res¬ 
tant  âprement  sur  ses  positions.  Redslob  ajoute, 
retenant  les  seuls  faits  hors  de  conteste,  que  la 
stase  des  néphrites  est  identique  à  celle  des 
tumeurs,  avec  même  hypertension  et  même 
diminution  de  l’acuité  visuelle.  Au  surplus,  elle 
est  assez  rare. 

Nobécourt  (2)  l’a  retrouvée  au  cours  de  la 
néphrite  hypertensive  des  enfants,  en  coïncidence 
avec  de  l’hypertension  de  la  masse  liquidienne 
des  centres  nerveux.  Récemment  Rimbaud  et  ses 
collaborateurs  (3)  l’ont  notée  chez  un  sujet  jeune 
hypertendu  essentiel,  avec  hypertension  céphalo¬ 
rachidienne  et  rétinienne. 

Dans  sa  thèse  sur  la  stase  papillaire,  Duha¬ 
mel  (4)  a  mis  à  part  la  stase  transitoire.  Elle  est 

(  I  )  Redslob,  qa  stase  papillaire  d’origine  néphritique  {Revue 
de  médecine,  1932,  p.  217). 

(2)  Nobécourt,  I,e  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  dans  les  néphrites  chroniques  hypertensives  des 
enfants  (///»  Congrès  international  de  pédiatrie,  Londres, 
1933)  et  Gagette  des  hôp.,  9  et  16  septembre  1933. 

(3)  Rimbaud,  ViALLEPONT,  Anselme-Martin  et  R.IvAFON, 
CÊdéme  papillaire  et  hypertension  artérielle  (Soc.  d'oto- 
neuro-ophialmologie  du  Sud-Est,  Montpellier,  24  février  1934). 

(4)  Duhamel,  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogéniè 
de  la  stase  papillaire  dans  l’hypertension  intracrânienne 

(Thèse  Strasbourg,  1933). 
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en  rapport  avec  une  hypertension  céphalo¬ 
rachidienne  passagère,  sans  tendance  à  la  chroni¬ 
cité  ;  elle  disparaît  avec  elle,  ne  laissant  à  sa 
suite  que  des  sinuosités  veineuses  ;  elle  ne  touche 
pas  la  vision. 

Nous  groupons  ici  quatre  faits,  proches  parents 
sans  doute  de  ceux  de  Duhamel,  où  la  stase 
papillaire  était  liée  à  une  infection  aiguë  et  se 
modelait  sur  son  évolution. 

Des  deux  premiers  ont  été  publiés  par  le  pro¬ 
fesseur  Barré  (5).  Ils  ont  trait  à  des  jeunes  femmes 
qui  lui  avaient  été  envoyées  pour  tumeur  céré¬ 
brale  et  craniectomie  d’urgence  ;  mais  un  examen 
attentif  lui  permit  de  remettre  les  choses  au 
point. 

Premier  cas.  —  La  maladie  avait  débuté  par  une 
rougeole  et  ime  angine.  Consécutivement,  accidents 
encéphalitiques  avec  hypertension  et  stase  papillaire: 
On  incrimina  une  néoplasie.  Pour  la  nier.  Barré  s'appuya 
sur  les  états  morbides  qui  avaient  précédé  la  stase  ;  sur 
le  contraste  entre  le  développement  rapide  de  cette  der¬ 
nière  et  la  légéreté  de  la  céphalée,  l'absence  de  vomis¬ 
sements  et  de  nausées  ;  sur  l'allure  spéciale  des  troubles 
vestibulaires  concomitants;  enfin,  sur  le  fait  que  la 
stase  avait  plus  d'importance  que  ne  le  comportait 
l'hypertension.  Tes  choses  s'arrangèrent  d' elles-mêmes. 

Second  cas.  —  Malade  qui,  après  un  accouchement 
normal,  présenta  ime  série  de  manifestations  nerveuses 
que  Barré  rattacha  vraisemblablement  à  une  épendymite 
séreuse,  avec  hypertension  et  stase.  Il  réussit  à  rejeter 
la  notion  de  tumeur  grâce  à  l'unilatéralité  d'une  cépha¬ 
lée,  destinée  au  surplus  à  guérir  rapidement,  s'opposant 
à  la  bilatéralité  de  la  stase,  grâce  à  des  troubles  de  la 
vue  et  de  l'ouïe  mal  catalogués  mais  n'appartenant  pas 
au  tableau  des  néoplasies  cérébrales.  Guérison  spontanée 
comme  dans  le  cas  précédent. 

•Avec  Israël  (6)  l’un  de  nous  a  pubHé  l’observa¬ 
tion  ci-dessous. 

Malade  de  vingt-six  ans,  admise  à  la  Clinique  médicale  A 
le  4  avril  1933  pour  céphalées  rebelles  et  vomissements. 
Légère  raideur  de  la  nuque;  puis  signe  de  Kernig.  Pas 
de  signes  vestibulaires,  cérébelleux  ou  pyramidaux. 

Les  maux  de  tête  se  calmèrent  grâce  à  la  ponction 
lombaire,  qui  ramena  un  liquide  clair,  ne  contenant  que 
deux  lymphocytes  ;  forte  hypertension  ;  stase  papillaire 
bilatérale. 

Le  lendemain,  6  avril,  reprise  de  la  céphalée  ;  on  put 
se  rendre  compte  que,  malgré  la  lésion  oculaire,  la  vision 
était  normale.  Nouvelle  ponction  lombaire  ayant  entraîné 
les  mêmes  constatations  que  la  précédente. 

Le  7,  réaction  cellulaire  méningée  Intense  :  1 920  élé¬ 
ments  partagés  en  82  p.  100  lymphocytes  et  18  p.  100 
polynucléaires  ;  le  8,  chute  à  650  ;  le  10,' à  24  ;  le  ii,  à 

(5)  Barré,  Stase  papillaire  bilatérale  avec  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  sans  tumeur  (Revue  neurolo¬ 
gique,  n“  2,  février  1933). 

(6)  Pr.  Merklen  et  L.  Israël,  Stase  papillaire  bilatérale 
avec  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  sans  tumeur 
cérébrale  ni  néphrite  (Bulletin  méd.,  21  avril  1934,  n»  16, 
p.  235)‘ 
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8  lymphocytes;  le  25  avril,  h  2.  Durant  ce  temps,  les 
iiuiux  de  tête  allèrent  en  diminuant,  tandis  que  persistait 
la  raideur  de  la  nuque.  Les  deux  symptômes  avaient 
di.sparu  le  6  mai.  Par  contre,  la  stase  papillaire  n'était 
encore  modifiée  en  rien  et  ne  devait  se  dissiper  qu'au 
début  de  juillet,  alors  que  la  maladie  était  tci minée. 

Kn  définitive,  stase  papillaire  liée  à  nue  évolu¬ 
tion  aiguë  ;  aucun  argument  ne  jfiaidait  en  faveur 
d’une  tumeur,  comme  devait  encore  le  confirmer 
la  curabilité  de  la  stase.  Cliniquement,  la  domi¬ 
nante  consistait  en  des  accidents  d’hypertension  ; 
le  processus  fut  entrecoupé  par  une  poussée 
méningitique  avec  éléments  abondants.  Tous  les 
symptômes  cédèrent  tour  à  tour. 

Voici  le  quatrième  fait  suivi  avec  M.  Wollï  et 
J.  Boy  (I). 

Jeune  fille  de  dix-sept  ans  frappée,  en  pleine  santé, 
d'accidents  fébriles  avec  hypertension  et  méningite  : 
céphalée,  vomissements,  raidenr  de  la  nuque,  Kernig. 
A  la  ponction  lombaire,  liquide  hémorragicjue  donnant 
une  tension  de  71  centimètres  en  position  assise.  De  plus, 
stase  papillaire  bilatérale  sans  troubles  de  la  vision. 
Atténuation  progressive  de  tous  les  accidents  en  vingt 
jours,  la  stase  papillaire  y  compris. 

Il  s’était  agi  en  réalité  d’une  méningite  hémor¬ 
ragique  infectieuse  aiguë  curable  avec  hyperten¬ 
sion  céphalo-rachidienne.  T’association  d’une 
.stase  papillaire,  qui  avait  suivi  avec  rigueur  la 
méningite  dans  son  évolution,  donnait  à  ce  cas 
un  cachet  d’autant  plus  spécial  que  le  fait  n’a 
été  que  rarement  signalé. 

Cette  observation  est  donc,  fort  analogue,  on 
le  voit,  à  la  précédente. 

La  synthèse  de  ces  cas  se  déduit  d’elle-même. 
Il  s’y  est  agi  d’une  infection  aiguë  des  centres  ner¬ 
veux,  d’une  infection  rteurotrope,  s’étjint  traduite 
par  des  accidents  encéphalitiques  ou  méningés. 
Ces  accidents  ont  été  variables  comme  allure 
dans  chaque  observation  ;  mais  ils  ont  offert 
ce  point  commun  de  s’être  toujours  accompagnés 
à’ hypertension.  C’est  en  réalité  le  syndrome 
hypertension  qui  y  constitua  la  dominante.  Il 
offrait  ses  signes  cliniques  plus  ou  moins  au  com¬ 
plet,  contemporain  soit  d’encéphalite,  soit  de 
méningite,  celle-ci  dès  le  début  comme  dans 
notre  seconde  observation  personnelle  ou  à  titre 
intercurrent  comme  dans  la  première. 

Aussi  bien  les  observations  en  cause  rappellent- 
elles  l’observation  de  H.  Roger,  H.  Sedan  et 
Azalbert  (2)  relative  à  une  stase  papillaire  au 

(i)  Pr.Merklen,M.  Wolf  etj.  Boy,  Hémorragie  méningée 
des  adolescents  avec  stase  papillaire.  Guérison  {Journal  des 
praticiens,  4  août  1934.  n“  31,  p.  497). 

(a)  H.  Roger,  H.  Sedan  et  Azalbert,  Stase  papillaire 


24  Novembre  ig34. 

cours  d’une  méningite  tuberculeuse,  en  l’espèce 
post-tj'phoïdique.  Les  auteurs  font  remarquer 
que  dans  cette  variété  de  méningite  s’observent 
surtout  de  la  névrite  ou  de  la  papillite  ;  ils  dressent 
le  bilan  des  cas  de  stase  publiés  jusqu’ici,  dont  la 
rareté  relative  contraste  avec  l’hypertension 
rachidienne  constante. 

Dans  notre  observation  première,  le  liquide 
de  la  méningite  était  clair.  La  raideur  de  la  nuque 
et  le  Kernig  ne  coexistèrent  tout  d’abord  qu’avec 
un  excès  de  tension  et  une  augmentation  de 
l’albumine  ;  au  bout  de  quelques  jours,  grosse 
poussée  leucocytaire  à  prédominance  agranulo- 
cytaire.  Puis  régression  de  l’ensemble. 

Dans  l’autre,  le  tableau  répondait  à  l’hémor¬ 
ragie  méningée  des  jeunes,  qu’on  sait  être  une 
méningite  hémorragique.  La  raideur  de  la  nuque 
et  le  Kernig  s’observèrent  ici  pendant  toute  , 
l’évolution  du  mal. 

vSi  la  méningite  hémorragique  ne  permet  pas 
l’examen  du  liquide,  il  n’en  demeure  pas  moins 
qu’elle  ne  diffère  de  la  méningite  claire  que  par 
le  degré  de  la  congestion  :  ou  simple  hyperémie 
comme  eu  comporte  tout  acte  inflammatoire, 
ou  extravasation  sanguine  et  diffusion  des  élé¬ 
ments  hématiques  hors  de  leurs  territoires  nor¬ 
maux  avec  formation  de  néo-vaisseaux.  Ainsi 
les  pleurésies  séro-fibrineuse  et  hémorragique 
représentent-elles  deux  manifestations  bacillaires 
de  même  ordre,  distinctes  seulement  par  la  forme 
de  leurs  réactions  anatomiques.  Le  rapproche¬ 
ment  entre  nos  deux  faits  est  donc  de  toute  légi¬ 
timité. 

Tous  deux  en  outre  ont  évolué  avec  régularité 
vers  la  guérison,  la  méningite  claire  en  un  mois 
environ,  l’hémorragique  en  vingt  jours.  Est-ce 
à  dire  que  la  guérison  fut  absolue  ?  Ici  une  réserve. 
Il  est  classique  que  l’hémorragie  méningée  essen¬ 
tielle  des  jeunes  soit  sujette  à  des  récidives,  atté¬ 
nuées  d’ordinaire  et  presque  toujours  curables. 
De  même  notre  femme  à  méningite  claire  avait 
déjà  présenté  des  accidents  de  même  ordre  un  an 
auparavant  ;  en  juillet  1934,  c’est-à-dire  trois 
mois  après  la  guérison,  elle  revint  à  la  Clinique 
pour  quelques  jours,  frappée  de  céphalée,  avec 
un  liquide  céphalo-rachidien  hypertendu,  mais 
sans  rien  de  plus.  On  dirait  un  nouvel  et  rapide 
épisode  au  cours  d’un  état  traînant  et  persistant 
qui  ne  saurait  étonner  du  moment  qu’est  en  cause 
une  infection  neurotrope. 

Derrière  la  méningite  est-ce  que^  n’évolue  pas 
un  processus  d’encéphalite  ?  Sans  doute.  Quel¬ 
ques  troubles  psychiques  à  forme  confusionnelle, 

et  méningite  tuberculeuse  post-typhoïdique  {Gazette  des 
hôp.,  29  octobre  1930.  n»  87,  p,  1529). 
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PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 

IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQU  ES  granules  à  2  centigrammes  —  3  èt  8  pro  dis 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HEPATIQUES  granules  à  1  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  .  2  à  4  pro  die 

RHUMATISMES  COLCHICINE  HOUDÉ 

SS;;  GOUllE  granules  à  1  milligr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

•  UTERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HDUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenclature  complète  de*  Produit»  HOUDÉ  est  envoyée  aur  demande 
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l'occlusion  incomplète  d’une  paupière,  l’irritation 
possible  du  trijumeau  ont  paru  en  témoigner  dans 
notre  observation  avec  Israël.  Du  reste,  Barré 
a  pris  sur  le  vif  chez  ses  deux  patientes  l’existence 
d’une  encéphalite. 

Dans  cet  ensemble,  comment  se  manifeste  la 
stase  ?  Elle  ressemble  à  celles  de  toutes  autres 
natures  et  ne  mérite  .pas  de  description  spéciale. 
Son  apparition  est  précoce  ;  on  la  constate  dans 
les  premiers  jours  de  la  maladie.  Elle  persiste 
au  moins  durant  toute  l’évolution  ;  elle  peut 
s’atténuer  avec  elle  et  disparaître  en  même  temps 
que  les  accidents  concomitants,  témoin  notre 
seconde  observation  ;  elle  peut  se  prolonger  après 
ces  derniers,  témoin  notre  autre  cas  où  elle  dura 
presque  encore  deux  mois. 

Qu’elle  cède  vite  ou  se  prolonge  quelque  peu^ 
cette  stase  n’en  présente  pas  moins  comme  carac¬ 
téristique  une  complète  curabilité.  Elle  s’oppose 
par  là  à  celles,  fréquentes,  des  tumeurs  et,  rares, 
des  néphrites,  chroniques  les  unes  et  les  autres  et 
destinées,  livrées  à  eUes-mêmes,  à-  finir  par  l’atro¬ 
phie  papillaire.  Da  stase  que  nous  envisageons 
guérit  avant  que  ne  survienne  ce  second  stade  ; 
il  n’y  saurait  donc  être  question  de  diminution 
de  l’acuité  visuelle.  Ce  symptôme,  le  seul  perçu 
par  le  malade,  n’extériorise,,  on  le  sait,  aucune 
variété  de  stase,  mais  indique  que  celle-ci  est  déjà 
assez  ancrée  pour  avoir  provoqué  un  degré  plus 
ou  moins  accentué  d’atrophie. 

Il  ne  faudrait  pas  transposer  ces  différences 
entre  les  stases  chroniques  néoplasiques  et  les 
stases  passagères  des  états  aigus  sur  le  terrain 
pathogénique.  Car  dans  les  deux  alternatives  le 
processus  est  le  même  :  la  stase  apparaît  comme 
la  conséquence  directe  de  l’hypertension  céphalo¬ 
rachidienne.  Hypertension  progressive  au  cours 
des  tumeurs,  qui  a  son  reflet  dans  la  progressivité 
même  de  la  stase  ;  hypertension  rapidement 
constituée  dans  les  infections,  comme  la  stase 
qui  cède  avec  elle  ou  se  résorbe  à  sa  suite.  Dans 
les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes  (telle  notre 
seconde  observation)  la  stase  est  nettement  due 
à  l’envahissement  des  gaines  optiques  par  du 
sang  à  tension  élevée  ;  celle-ci  disparue,  il  est  de 
règle  que -la  stase  se  résorbe  vite,  ainsi  que  nous 
l’avons  observé  chez  notre  malade.  En  tout  état 
de  cause,  il  serait  erroné  de  rattacher  la  stase  à  la 
maladie  elle-même  ou  à  ses  déterminations  encé- 
phalo-méningitiques  ;  elle  a  le  même  sens  et  la 
même  valeur  que  l’hypertension,  syndrome  natu¬ 
rellement  émergent.  Il  va  de  soi  que  toutes  les 
hypertensions  des  infections  aiguës  n’engendrent 
pas  de  stase,  que  la  majorité  même  n’en  engendre 
pas  ;  d’autres  circonstances  doivent  intervenir. 


Dupuy-Dutemps,  dont  la  compétence  en  sem¬ 
blables  matières  est  indiscutée,  dit  en  effet  que 
l’hypertension  apparaît  comme  la  condition 
nécessaire  et  non  suffisante  de  la  stase  papil¬ 
laire  (i).  Pour  créer  de  la  stase,  explique-t-il,  elle 
est  obligée  de  se  transmettre  à  la  gaine  du  nerf  ; 
mais  des  exsudats  fibrino-leucocytaires  se  des¬ 
sinent  le  plus  souvent  et  s’organisent,  consti¬ 
tuant  un  barrage  symphysaire  qui  entrave  la 
progression  de  l’hypertension.  .Ce  qui  justifie 
que  la  stase  ne  se  rencontre  guère,  ajoute-t-il, 
dans  les  méningites  tuberculeuses  et  autres 
méningites  aiguës. 


En  résumé,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’à  côté  des. 
stases  papillaires  les  plus  connues,  à  tendance 
chronique,  il  en  existe  d’autres  qui  évoluent  de 
façon  aiguë  ou  subaiguë,  et,  tout  au  moins  à  en 
juger  par  les  cas  précités,  se  terminent  par  la 
guérison  sans  que  le  tissu  nerveux  ait  eu  le 
temps  d’être  touché  ;  elles  n’entraînent  par 
suite  aucune  diminution  de  l’acuité  visuelle. 

Ces  stases  font  partie  d’un  état  infectieux 
neurotrope,  à  déterminations  encéphaliques  et  nié- 
ningitiques,  accompagné  d’hypertension  céphalo¬ 
rachidienne.  Elles  sont  directement  liées  à  cette 
hypertension,  dont  elles  dépendent  dans  leur 
marche  et  leur  durée. 

Il  est  essentiel  que  le  médecin  soit  au  couraiit 
de  l’existence  de  cette  forme  de  stase  papillaire. 
La  méconnaître  pourrait  le  conduire  à  conseiller 
des  interventions  injustifiées.  Les  conditions 
d’apparition  du  symptôme  lui  seront  du  plus 
grand  secours  ;  les  autres  manifestations  sont 
bien  distinctes  de  celles  inhérentes  aux  tumeurs 
cérébrales  ou  aux  néphrites  chroniques. 

(i)  Dupuy-Dutemps,  Pathogéuie  de  la  stase  papillaire 
(Revue  médicale  de  VEst,  15  février  1929). 
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UN  CAS  ISOLÉ 
D'AERTRYCKOSE  MORTELLE 

P.  MELNOTTE  et  J.  FRICKER 

Médecins  conunandants, 

Médecins  des  hôpitaux  militaires. 

Observation.  —  M...  Émile,  vingt  et  un  ans,  entre  à 
l’hôpital  le  9  mars  1933  avec  le  diagnostic  de  courbature 
fébrile.  Température  40“,2. 

Dans  ses  antécédents,  nous  relevons  une  affection 
dite  typhoïde  à  l’âge  de  neuf  ans  et  une  tippendicectomie 
pratiquée  d’urgence  en  1931.  Depuis  son  arrivée  au  régi¬ 
ment  qui  date  de  onze  mois,  M...  n’a  présenté  aucune 
indisponibilité  ;  il  accuse  seulement  un  léger  amaigrisse¬ 
ment  stabilisé  depuis  Tété  1932;  il  a  été  vacciné  le  23  avril 
1932  contre  les  affections  typho-paratyphiques. 

Dans  la  matinée  du  8  mars,  M...  est  pris  brusquement  de 
céphalée  et  de  malaise  général  ;  il  entre  à  l’infirmerie  dans 
Taprès-midi  :  température  :  39°,  3  ;  le  9  mars,  la  tempéra¬ 
ture  est  à  38'>,4,  mais  la  fatigue  est  plus  accusée  ;  il 
existe  une  diarrhée  liquide,  peu  foncée,  s’accompagnant 
de  quelques  vomissements  bilieux  ;  devant  l’élévation 
thermique  qui  atteint  400,2  dans  Taprès-midi  et  l’accen¬ 
tuation  des  signes  gastro-intestinaux,  le  malade  est 
évacué  d’urgence  sur  le  service  de  Tim  de  nous. 

A  l’entrée,  le  faciès  est  terreux,  les  traits  tirés,  le  nez 
pincé  ;  les  yeux  sont  enfoncés  dans  les  orbites  ;  la  langue 
est  saburrale,  mais  encore  humide.  Da  diarrhée  est  fétide, 
liquide,  incessante  ;  les  vomissements  sont  rares.  D’abdo¬ 
men  est  souple  ;  il  existe  du  gargouillement  de  la  fosse 
iliaque  droite.  De  foie  est  légèrement  augmenté  de  volume, 
un  peu  sensible  ;  la  rate  est  perceptible  à  la  palpation  dans 
les  grandes  inspirations.  Température  :  4o'',2  ;  pouls  :  1 18. 
Tension  artérielle  :  6-10  (Pachon).  Des  urines  sont  rares, 
foncées,  non  Ictériques. 

De  syndrome  de  gastro-entérite  fébrile  que  présente 
notre  malade  apparaît  d’emblée  comme  d’une  extrême 
gravité.  Une  thérapeutique  symptomatique  s’efforce  de 
remédier  aux  deux  symptômes  capitaux  :  l’intoxication 
et  la  déshydratation  :  sérufns  salés  et  sucrés  sous-cutanés, 
intraveineux,  rectaux  ;  réchauffement  du  malade  ;  médi¬ 
cation  tonicardiaque  ;  huile  camphrée  ;  adrénaline  et 
ouabaïne  intraveineuses. 

Malgré  cette  thérapeutique  continuée  toute  la  nuit, 
l’état  s’aggrave  d’heure  en  heure  ;  le  malade  est  inquiet, 
très  agité,  mais  non  délirant.  De  faciès  s’excave  de  plus 
en  plus  :  les  vomissements  ont  cessé,  mais  la  diarrhée 
persiste  ;  les  pupilles  sont  en  mydriase  ;  le  cyanose  appa¬ 
raît  aux  lèvres,  aux  extrémités  des  membres  ;  les  tégu¬ 
ments  des  doigts  se  rident. 

Dans  la  matinée  du  10,  Talgidité  s’accuse  encore  ; 
le  pouls  s’affaiblit,  sa  îréquence  augmente  et  le  malade 
s’éteint  à  17  h.  45. 

Cette  courte  observation  clinique  peut  se  ré¬ 
sumer  ainsi  :  gastro-entérite  suraiguë  avec  tempé¬ 
rature  élevée  ayant  évolué  en  quarante-huit  heures 
et  se  terminant  par  un  collapsus  cardio -vasculaire 
rappelant  celui  de  certaines  fièvres  typhoïdes 
graves  et  par  une  algidité  rappelant  celle  du 
choléra. 
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hes  quelques  examens  de  laboratoire  qu’a 
permis  la  rapidité  de  l’évolution  sont  les  sui¬ 
vants  : 

i”  Examens  chimiques.  —  Urines  ;  traces 
d’albumine  ;  acétone  :  néant  ;  éléments  biliaires  : 
néant. 

Sang  :  urée  sanguine  :  08^,67  p.  1000. 

2°  Examens  bactériologiques.  —  Héniocul- 
ture  :  négative.  Ensemencement  dé  selles  ;  pré¬ 
sence  en  culture  pure  d’un  bacille  mobile  Gram- 
négatif,  que  l’identification  précisera  ultérieure¬ 
ment  comme  un  baciUe  d’Aertrycke. 

A  l’autopsie,  quelques  adhérences  pleurales  bila¬ 
térales  ;  myocarde  bien  coloré  et  assez  ferme.  Pas 
de  liquide  péritonéal  ;  pas  d’hypertrophie  des 
ganglions  mésentériques  ;  l’épiploon  est  adhérent 
à  la  région  iléo-cæcale  (appendicectomie  en  1931)  ; 
pas  de  lésions  gastriques  ;  congestion  de  la  mu-- 
queuse  duodénale  et  jéjuno-iléale  ;  à  mesure  qu’on 
avance  vers  le  cæcum,  apparaît  une  psorentérie 
très  accusée  :  les  foUicules  clos  font  des  saillies  pro¬ 
noncées  sous  la  muqueuse  ;  les  plaques  de  Peyer 
sont  en  saillie,  très  congestionnées,  mais  il  n’y 
a  pas  d’ulcérations  nettes. 

Ue  foie  pèse  i  900  grammes  ;  il  n’est  pas  déco¬ 
loré.  Ua  vésicule  biliaire  paraît  extérieurement 
normale  ;  sa  paroi  paraît  à  peine  un  peu  épaissie; 
mais  la  ponction  donne  un  liquide  purulent  qui 
est  prélevé  aseptiquement  pour  ensemencèment. 

La  rate  pèse  250  grammes,  elle  est  friable  ;  les 
reins  ne  présentent  pas  d’altération  macrosco¬ 
pique,  pas  plus  que  les  surrénales. 

En  résumé  :  lésions  intestinales  étendues  de 
l'iléon  au  gros  intestin,  hypertropliie  des  foUi¬ 
cules  clos  et  des  plaques  de  Peyer  ;  cholécystite 
suppurée  ;  foie  augmenté  de  volume,  rate  infec¬ 
tieuse. 

Ees  résultats  de  l’autopsie  étaient  complétés 
par  les  examens  suivants  : 

1°  Examens  chimiques.  —  Contenu  gastrique 
et  contenu  intestinal  :  aucun  toxique,  minéral 
ou.  végétal,  ne  put  être  mis  en  évidence  par  l’exper¬ 
tise  chimique. 

2°  Examens  bactériologiques.  —  Pus  vési¬ 
culaire  :  nombreux  polynucléaires  altérés.  Bacille 
Gram-négatif  assez  abondant,  identifié  ultérieure¬ 
ment  :  BaciUe  d’Aertrycke.  Pulpe  splénique, 
ensemencement  :  BaciUe  d’Aertrycke,  Contenu 
intestinal,  ensemencement  :  BaciUe  d’Aertrycke. 

39E  xâmens  anatomo  -patholog  iques . — Foie. 
—  E’aspect  général  de  la  structure  hépatique 
est  conservé  ;  congestion  marquée  des  capü  - 
laires  surtout  dans  la  zone  de  la  veine  sus-hépa¬ 
tique.  Infiltration  cellulaire  très  légère  des  espaces 
portes  ;  altérations  parenchymateuses  discrètes 
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Régulateur  physiologique  de  l’intestin. 
Prépare  toute  médication  complémentaire. 
Aucune  contre-indicatiOn 
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dans  certaines  zones  ;  le  chorion  est  infiltré  de 
nombreux  polynucléaires  (fig.  i). 

Vésicule  biliaire.  —  Bpitliéliuin  complèteiuent 
disparu  ;  paroi  épaissie  par  un  énorme  tcdèiue  et 
une  congestion  vasculaire  intense  ;  nombreux 
foyers  de  nécrose  ;  très  nombreux  polynucléaires 
(fig.  2).  . 

Il  s’agissait  donc  d’une  aertryckose  suraiguë 
avec  cholécystite  suppurée  aiguë. 

Les  aertryckoses  sont  actuellement  bien  con¬ 
nues  ;  mais  l’observation  que  nous  venons  de 


donné  lieu  au  cours  des  vingt-quatre  lieures  d’hos¬ 
pitalisation  à  aucune  manifestation  clinique 
locale,  lit  cependant  l’examenanatomo-patholo- 
gique  en,  montre  bien  la  nature  aiguë,  presque 
phlegmoneuse,  tout  en  mettant  en  évidence  l’in¬ 
tégrité  presque  absolue  des  voies  biliaires  intra¬ 
hépatiques. 

b.  D’ordre  épidémiologique.  Bien  que  M... 
appartînt  à  un  groupement  soumis  à  une  alimen- 
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tation  collective,  son  cas  est  resté  isolé.  Sans 
doute  des  cas  semblables  ont  été  décrits  par  Grall 
et  Guy  I^aroche,  par  Bainbridge  et  O’Brien,  par 
Besson  et  de  Bavergne,  par  Sacquépée  et  Bellot  : 
ces  derniers  auteurs  ont  rapporté  l’observation 
d’un  tel  syndrome  chez  un  sujet  ayant  absorbé 
une  quantité  massive  d’eau  de  Seine.  Mais  ces 
faits  restent  rares  :  les  aertryckoses  se  manifes¬ 
tent  en  général  sous  forme  épidémique.  En  mul¬ 
tipliant  les  cas,  la  forme  épidémique  facilite  d’ail¬ 
leurs  l’enquête  qui  aboutit  assez  souvent  à  déter¬ 
miner  l’origine  de  l’intoxication.  Cette  en¬ 
quête  reste  au  contraire,  lorsqu’il  s’agit  d’un 
cas  isolé,  extrêmement  difficile.  E’état  de  notre 
malade  n’a  pas  permis  à  l’interrogatoire  de 
préciser  l’aliment  à  incriminer. 

c.  D’ordre  bactériologique.  —  Ees  par¬ 
ticularités  d’ordre  bactériologique  nous  retien¬ 
dront  plus  longtemps. 

E’ensemencement  des  selles  pendant  la  pé¬ 
riode  de  maladie,  ceux  du  pus  vésiculaire,  de 
la  pulpe  splénique  et  du  contenu  intestinal 
prélevés  à  l’autopsie  permirent  d’isoler  un 
bacille  mobile  Gram-négatif. 

Une  première  phase  d’identification  montra 
que  ce  bacille  appartenait  au  groupe  des 
Salmonella  dont  il  présentait  tous  les  carac¬ 
tères  :  bacilles  très  mobiles  Gram-négatifs,  ne 
liquéfiant  pas  la  gélatine,  faisant  fermenter  la 
plupart  des  glucides  avec  gaz  à  l’exclusion  du 
lactose  ;  ne  donnant  pas  d’indol,  caméléonant 
le  lait  tournesolé  sans  le  coaguler,  noircissant 
la  gélose  au  plomb. 

Dans  une  deuxième  phase  d’identification, 
les  méthodes  d’agglutination,  seules  suscep¬ 
tibles  d’apporter  une  précision,  nous  don¬ 
nèrent  les  résultats  suivants.  Les  souches  iso¬ 
lées  à  partir  des  divers  prélèvements  étaient 
agglutinées  aux  taux  suivants  par  les  sérums 
expérimentaux  : 

Sérum  anti-Eberth  :  inférieur  à  1/50. 

Sérum  antiparatjqrhique  A  :  inférieur  à  1/50. 

Sérum  antiparatyphique  B  :  égal  à  1/200. 

Sérum  antiparatyphique  C  :  égal  à  1/50. 

Sérum  anti-Gârtner  ;  égal  à  1/50. 

Sérum  anti-Aertrycke  :  égal  à  1/5  000. 

Toutes  les  souches  étaient  donc  constituées 
par  le  même  germe.  Ce  germe  était  un  bacille 
d’Aertrycke,  la  faible  coagglutination  observée 
avec  le  sérum  antiparatyphique  B  étant  habi¬ 
tuelle  dans  ces  cas.  Il  est  à  noter  que  le  taux 
d’agglutination  limite  avec  les  quatre  souches 
isolées  était  très  voisin  du  taux  limite  de  1/6  500, 
qui  était  celui  du  germe  ayant  servi  à  la  prépa- 
artion  du  sérum. 
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Ce  germe  une  fois  identifié,  il  restait  à  compléter 
soh  étude  biologique.  L’extrême  abondance  du 
germe  dans  les  ensemencements  effectués  mon¬ 
trait  que  sa  végétabilité  était  considérable  in  vivo  ; 
il  était  donc  d’une  très  grande  virulence.  Mais 
quelle  était  sa  toxicité,  deuxième  élément  de  son 
pouvoir  pathogène  ?  Nous  avons  utilisé,  pour 
étudier  l’activité  de  la  toxine,  une  culture  de 
quatre  jours  en  milieu  enrichi  en  acides  aminés, 
milieu  de  choix  pour  sa  production,  ainsi  que  l’un 
de  nous  l’avait  montré  antérieurement. 


Coupe  de  la  paroi  de  la  vésicule  !)iliaire  d'uu  cobaye  sacrifié 
quinze  jours  après  l'absorption  per  os  de  bouillie  d’.Ver- 
trycke,  peu  tosàgèue  mais  très  virulente  (fig.  3). 

On  note  des  lésions  d’inflammation  aiguë.[I,’épithéliuni  com¬ 
plètement  détruit  est  remplacé  par  une  couche  fibrino-leuco- 
cytique  et  le'chorion  est  infiltré  de  nombreux  polynucléaires 
avec’régions  eu  voie  de  transformation  purulente.  T,ésions  tout 
à  fait  superposables  à  celles  de  la  figure  2. 

Cette  toxine  s’est  montrée  très  peu  active,  con¬ 
trairement  à  ce  que  l’on  observe  avec  la  plupart 
des  souches  de  bacilles  d’Aertrycke  récemment 
isolées  de  l’organisme.  Nous  n’avons  pu  tuer  ni 
le  lapin  par  voie  intraveineuse  à  dose  massive 
(5  centimètres  cube.s)  ni  la  souris  par  voie  intra¬ 
péritonéale  (1/4  centimètre  cubel. 
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Vimleuce  extrême,  toxicité  très  réduite,  telles 
étaient  les  propriétés  biologiques  de  la  souclie  de 
Bacille  d’Aertrycke  isolée.  Ces  propriétés  disso¬ 
ciées  pouvaient-elles  expliquer  l’évolution  cli¬ 
nique  observée  ?  Un  certain  nombre  de  recherches 
expérimentales  s’imposait  en  vue  de  déterminer  si 
l’absorption  digestive  de  cultures  de  bacilles 
d’Aertrycke  pouvait  réaliser,  chez  le  cobaye  par 
exemple,  une  infection  du  t5q)e  de  celle  de  M... 

Cette  absorption  a  été  réalisée  suivant  deux 
modalités  : 

i^Absorption  massive  et  renouvelée. — Cinq 
cobayes,  après  un  jeûne  de  vingt-quatre  heures, 
reçurent  comme  unique  nourriture  pendant 
quatre  jours  consécutifs,  du  son  délayé  dans  une 
culture  de  vingt-quatre  heures  en  bouillon  de  la 
souche  M...  de  Bacille  d’Aertrycke.  Des  hémocul¬ 
tures  furent  effectuées  les  2®,  3®,  4®  et  5®  jours 
après  le  premier  repas  infectant.  Ue  tableau  I 
donne  les  résultats  de  ces  hémocultures  :  trois 
furent  positives  les  4®  et'^s®  jours. 


TABLEAU  I. 

HémocuUures  chez  5  cobayes  après  absorption  massive 
et  renouvelée  de  Bacille  d’Aertrycke. 


COBAYES. 

ioul 

3® 

joui. 

ici. 

OBSERVATIONS. 

_u 

0 

+(I) 

+{0 

+(I) 

Mort  à  la  ponction 

(1)  B.  d'Aertrycke. 

(1)  B.  d’Aertrycke. 

Des  quatre  cobayes  restants  furent  sacrifiés  le 
quinzième  jour  après  le  premier  repas  infectant. 
Ueur  vérification  donna  heu  aux  constatations 
suivantes  : 


D’absorption  massive  et  renouvelée  de  Bacille 
d’Aertrycke  très  virulent,  mais  peutoxigène,  a 
donc  réahsé  chez  les  cobayes  3  et  4  des 
lésions  de  cholécystite  avec  présence  du  germe 
infectant  dans  la  bile,  c’est-à-dire  chez  les  cobayes 
ayant  présenté  des  hémocultures  positives. 

2°  Absorption  légère  et  unique.  —  Cinq 
cobayes,  après  une  jeûne  de  vingt-quatre  heures, 
absorbèrent  un  seul  repas  de  son  contaminé  par 
une  petite  quantité  de  culture  de  vingt-quatre 
heures  en  bouillon  de  Bacille  d’Aertrycke  (souche 
M...).  Ils  furent  ensuite  nourris  avec  des  aliments' 
non  contaminés.  'Voici  les  résultats  obtenus 
(tableau  III)  :  une  hémocultme  positive. 


Tabiæau  III. 

Hémocultures  chez  5  cobayes  après  absorption  unique 
et  légère  de  Bacille  d’Aertrycke. 


HÉMOCULTURES. 

COBAYES. 

. 

jour. 

jour. 

OBSERVATIONS. 

6 

0 

0 

0 

0 

7 

0 

0 

0 

- 

Mort  à  la  3®  ponction. 

8 

0 

+  (i) 

0 

(i)  B.  d’Aertrycke. 

0 

0 

- 

- 

Mort  à  la  2®  ponction. 

g  ^ 

Des  cobayes  morts  accidentellement  ne  mon¬ 
trent  à  l’autopsie  (quatrième  et  cinquième 
jours)  qu’un  abondant  hémopéricarde  ;  les  vési¬ 
cules  biliaires  sont  normales,  la  bile  stérile.  Des 
trois  survivants  (6,  8  et  10)  sacrifiés  le  quinzième 
jour  après  l’unique  repas  infectant,  deux  présen¬ 
tent  des  lésions  de  cholécystite  aiguë,  macro¬ 
scopiquement  et  microscopiquement,  comme  l’in¬ 
diquent  le  tableau  IV  et  la  figure  3. 


TABIiEAU  II.  ÏABBEAU  IV. 


COBAYES. 

VÉSICUEES 

biliaires. 

BmE. 

AUTRES 
constatations.  | 

■ 

Pas  de  lésion. 

Stérile. 

0 

. 

Vésicule  pe¬ 
tite,  rétrac'i 
tée,  parois 
op  a  ques| 
épaussies. 

Bacille 

d’Aertrycke. 

Suffusions  hé¬ 
morragiques 
de  l’intestin. 

4 

Id. 

Id. 

Id.  ■  ■  ■" 

Pas  de  lésion. 

vStérpe. 

'  ■  “  i 

COBAYES. 

VÉSICULE  BILIAIRE. 

BILE. 

- 

Pas  de  lésion. 

Stérile. 

Cholécystite  aiguë. 

Bacille  d’Aeftrycke. 

Cholécystite  aiguë. 

Bacille 

d’Aertrycke,  [ 

J  D’absorption  légère  et  unique  de  Bacille 
d’Aertrycke  très  toxigène  mais  peu  virulent  a 
doqc  réalisé,  elle  aussi,  après  une  phase  sanguine 
nioins  fréquente  et  peut-être  plus  fugace  que  dans 
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l'absorption  massive,  une  cholécystite  aiguë  chez 
le  cobaye. 

Ces  faits  expérimentaux,  rapprochés  de  cer¬ 
tains  faits  cliniques  récents  -(hémoculture  posi¬ 
tive  à  bacille  de  Gartner  avec  localisation  hépato¬ 
biliaire  :  de  Cavergne  et  Accoyer  ;  suppuration 
à  bacille  de  Gartner  :  Andrieu  et  Aujaleu),  laissent 
supposer  : 

1°  Que  la  phase  sanguine  des  salmonelloses 
est  bien  réelle  ;  elle  est  peut-être  moins  fréquente, 
plus  difficile  à  saisir  par  l’hémoculture  parce  que 
fugace.  Il  est  permis  de  supposer  que  cette  phase 
sanguine  est  facilitée  par  la  virulence  du  germe 
(qu’elle  extériorise  en  quelque  sorte  dans  la  symp¬ 
tomatologie)  et  sa  faible  toxicité  ;  alors  qu’au  con¬ 
traire  elle  serait  devancée  dans  le  tableau  cli¬ 
nique  par  les  manifestations  toxiques  d’un  germe 
hautement  toxigène  ; 

2'’  Que  l’infection  vésiculaire  est  possible  expé¬ 
rimentalement  chez  l’animal  avec  une  souche 
virulente  et  peu  toxigène,  et  peut  exister  dans 
raeitrycko.se  humaine,  comme  le  montre  l’obser¬ 
vation  précédente.  Ce  caractère  important  rap¬ 
proche  donc  comme  le  caractère  précédent  cer¬ 
taines  souches  de  Salmonella  des  bacilles  du 
groupe  typhique  ;  il  permet  d’envisager  la  notion 
de  porteurs  de  germes  chroniques  dans  les  aertryc- 
koses,  notion  jusqu’ici  peu  précisée  (parce  qu’on 
s’arrête  en,  général  au  diagnostic  bactériologique 
de  bacille  paratyphique  B),  mais  que  l’épidé¬ 
miologie  des  toxi-infections  alimentaires  permet 
d’invoquer  lorsqu’un  porteur  de  germes  est  à 
l’origine  d’un  groupement  épidémique  (épidémie 
de  Cholet) . 

Ainsi  paraît  pouvoir  s’éclairer  la  pathogénie 
de  l’aertryckose  dont  nous  venons  de  rapporter 
l’observation. 

a.  Nous  ne  croyons  pas  à  l’origine  endogène  du 
Bacille  d’Aertrycke  incriminé.  Sans  doute  M... 
a  présenté  à  l’âge  de  neuf  ans  une  affection 
typhoïde  ;  mais  cet  antécédent  est  d’une  très 
grande  imprécision  ;  les  lésions  vésiculaires  sont 
aiguës,  récentes  ;  il  n’y  a  aucun  signe  macrosco 
pique  ou  microscopique  de  cholécystite  chro¬ 
nique.  Pour  toutes  ces  raisons  il  nous  paraît  diffi¬ 
cile  de  supposer  (^ue  M...  fût  depuis  l’âge  de  neuf 
ans  un  porteur  chronique  de  Bacille  d’Aertrycke 
dont  une  infection  intestinale  aurait  réveillé  la 
virulence  en  sommeil.  Malheureusement  le  seul 
élément  qui  eût  pü  nous  éclairer,  le  sérodiagnostic) 
n’a  pas  été  pratiqué. 

b.  Il  s'agit  donc  très  vraisemblablement  d’une 
infection  alimentaire  d’origine  exogène.  Be  Bacille 
d’Aertrycke  a  été  apporté  par  un  aliment  inconnu-, 
consommé  par  M...  en  totalité  (œuf,  cervelas 


lait,  etc.)  en  dehors  de  toute  alimentation  collec¬ 
tive*  ;  aucun  trouble  digestif  ne  s’est  manifesté 
parmi  ses  camarades  d’unité,  nourris  à  l’ordinaire 
de  sa  formation. 

Ce  bacille  très  virulent,  mais  peu  toxigène,  a  pu, 
comme  chez  nos  cobayes,  déterminer  une  cholé¬ 
cystite  aiguë,  dont  l’évolution  clinique  a  passé 
inaperçue,  pulluler  dans  l’intestin,  dans  la  rate 
et  avoir  même  une  phase  sanguine  éphémère  que 
la  négativité  d’une  seule  hémoculture  ne  suffit  pas 
à  éliminer.  Et  en  raison  même  de  cette  virulence 
extrême,  le  Bacille  d’Aertrycke  en  cause  a  pu, 
malgré  son  faible  pouvoir  toxigène,  réaliser  une 
intoxication  mortelle.  Ne  retrouvons-nous  pas 
ici  les  deux  éléments  de  ce  «  pouvoir  pathogène 
essentiel  »  d’un  germe,  dont  les  travaux  de  Debré, 
Ramon  et  Thiroloix  ont  montré  l’importance  dans 
l’infection  diphtérique,  qui  est,  elle  aussi,  une 
toxi-infection  ? 

Ainsi  s’expliqueraient,  selon  .l’intensité  respec¬ 
tive,  l’association  ou  la  dissociation  de  ces  deux 
composants  du  pouvoir  pathogène  essentiel,  la 
virulence  et  la  toxicité,  les  modalités  réactionnelles 
différentes  de  l’organisme  dans  les  aertryckosés 
comme  dans  la  diphtérie. 


FIÈVRE  typhoïde, 
COQUILLAGES,  MAZOUT 

A.  LOIR  et  H.  LEQANGNEUX 

Depuis  quelques  mois  il  y  a  une  recrudescence 
de  fièvre  typhoïde  au  Havre;  comme  toujours, 
dans  chaque  cas,  nous  avons  fait  nos  enquêtes.  Au 
mois  de  juillet,  3  cas  de  fièvre  typhoïde  ont  été 
constatés  chez  des  marins  débarqués  de  bateaux 
français.  Ce  fait  nous  incite  à  réclamer  encore  la 
vaccination  dn  personnel  de  la  marine  marchande. 

Des  cas  de  fièvre  typhoïde  se  sont  surtout  déve¬ 
loppés  en  août  et  en  septembre,  où  nous  avons  eu 
4  cas  fin  août,  17  en  septembre  ayant  amené 
3  décès.  Des  enquêtes  faites  à  la  suite  de  ces  diffé¬ 
rents  cas  nous  ont  tonjours  donné  comme  étiolo¬ 
gie  la  consommation  de  moules  ou  de  coquillages 
crus.  Cette  enquête  nous  a  amenés  à  étudier  les 
raisons  qui  peuvent  produire  une  infection  spé¬ 
ciale  sur  ces  mollusques,  et  nous  avons  pensé  à 
l’action  possible  du  mazout. 

Depuis  quelques  années,  de  nombreuses  usines 
de  raffinage  de  pétrole  se  sont  installées  en  France, 
particulièrement  dans  nos  estuaires.  En  effet, 
ces  usines  recevant  de  l’étranger  des  matières 
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premières  j'  trouvent  l’économie  de  transport  en 
amenant  directement,  par  bateau  à  l'usine  même, 
les  produits  à  raffiner.  Elles  y  rencontrent  égale¬ 
ment  l’eau  nécessaire  à  leur  fonctionnement. 

De  nombreuses  plaintes  ont  été  présentées, 
plusieurs  amenèrent  des  procès  qui  sont  encore 
eu  cours,  au  sujet  du  déversement  dans  les  cours 
d’eau  de  liquides  provenant  de  ces  usines. 

On  doit  de  plus  ajouter  à  cette  cause  le  déve¬ 
loppement  de  la  navigation  au  pétrole,  grands 
navires  et  barques  de  pêches  qui  ont  des  moteurs 
Diesel,  rejetant  également  des  matières  qui 
peuvent  être  nocives. 

On  se  plaint  que  le  poisson,  les  crustacés,  les 
mollusques  pêchés  dans  les  environs  perdent  leur 
valeur  marchande  par  suite  du  goût  de  pétrole 
([ue  prennent  ces  produits.  En  dehors  de  ce  goût, 
il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher,  au  point 
de  vue  de  l’hygiène,  si  ces  produits  alimentaires 
souillés  par  ce  mazout  étaient  nuisibles  à  la  santé. 
C’est  ce  qui  nous  a  amenés  à  présenter  cette  étude. 

De  mazout  est-il  nuisible  aux  poissons,  crus¬ 
tacés  et  mollusques  qui  sont  touchés  par  ce  corps  ? 
Nous  ne  le  croyons  pas,  car,  alors  que  nous  voyons 
dans  les  rivières  où  l’on  fait,  par  exemple,  le  rouis-  . 
sage  du  chanvre,  les  poissons  venir  mourir  à  la 
surface,  aucun  cas  semblable  n’a  été  signalé  dans 
les  rivières  où  s’étale  le  mazout.  Pour  ce  qui  re¬ 
garde  l’estuaire  de  la  JSeine  en  particulier,  le  cas 
n’a  jamais  été  signalé. 

Allouai,  sur  la  Scaïqre,  où  fonctionne  une  grande 
usine  de  raffinage,  on  trouve  dans  le  voisinage  une 
grande  quantité  de  poissons  bien  vivants. 

Nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  de  l’effet 
du  mazout  sur  les  plantes.  Une  bande  de  gazon  a 
été  arrosée  pendant  plusieurs  jours  avec  de  l’eau 
mélangée  au  mazout.  Au  début,  le  gazon  s’est 
desséché,  mais  les  plantes  n’étaient  pas  mortes, 
car  au  bout  de  quelques  jours  on  voyait  le  gazon 
reprendre  sa  vigueur  ordinaire.  A  noter  que  le 
mucilage  d’eau  et  de  mazout  est  neutre  au  tour¬ 
nesol. 

Des  oiseaux  de  mer  sur  le  plumage  dèsquels  on 
fait  glisser  quelques  gouttes  de  mazout  ne  tardent 
pas  à  mourir  de  froid. 

Mais,  la  même  expérience  faite  avec  des  huiles 
de  colza  et  d’olive  donnent  les  mêmes  résultats. 
Quelques  gouttes  d’huile  arrêtent  le  fonctionne¬ 
ment  des  glandes  sébacées  de  ces  oiseaux  et  l’ani-. 
mal  meurt  de  froid,  l’oiseau  ne  possédant  plus 
de  manteau  isolant  qui  lui  servait  d’écran  contre 
les  déperditions  de  chaleur. 

Donc  le  mazout,  au  point  de  vue  toxique,  ne 
peut  être  incriminé. 

Nous  avons  mis  des  moules  dans  un  petit  aijua- 


rium  que  nous  ar'uns  garni  d’eau  de  mer  jusqu’au 
niveau  de  ces  moules,  et  nous  avons  versé  à  la 
surface  de  cette  eau  du  mazout. 

Des  moules  se  sont  ouvertes  à  l’instant  puis  se 
sont  refermées  rapidement. 

Dans  ce  mouvement  elles  ont  emmagasiné  dans 
leur  coquille  de  l'eau  contenant  une  petite  quan- . 
tité  de  mazout.  Nous  n’avions  mis  que  peau  d’eau, 
carie  mazout,plus  léger  que  l’eau,  reste  àla  surface 
et  les  eaux  un  peu  profondes  n’en  renferment  que 
très  peu  ;  il  aurait  pu  se  faire  que  nos  moules  ne 
.soient  pas  touchées  par  le  mazout.  Des  moules  ne 
se  sont  pas  rouvertes  à  nouveau.  Au  bout  de  quatre 
jours  nous  les  avons  retirées  pour  les  examiner. 
Elles  étaient  encore  vivantes  et  présentaient  une 
résistance  à  l’ouverture  de  la  coquille. 

On  remarquait  sur  la  face  interne  de  quelques- 
unes  des  traces  longitudinales  irisées  rappelant 
le  pétrole  ;  l’odeur  du  reste  des  mollusques  était 
caractéristique.  Pour  d’autres,  le  pétrole  ne  pouvait 
être  reconnu  qu’en  lumière  polarisée,  avec  tou¬ 
jours  l’odeur  caractéristique  de  pétrole.  De  corps 
des  moules,  qui  avant  cette  immersion  était  gonflé 
et  bien  blanc,  nous  a  paru  jaune  et  flasque.  On 
sentait  l’animal  malade;  au  lieu  d’être  grasses 
comme  elles  étaient  au  début  de  l’expérience,  elles 
étaient  amaigries  et  dans  le  même  état  que  celles 
que  l’on  pêche  au  mois  de  février.  Malheureuse, 
ment,  le  lendemain  de  notre  expérience  les  moules 
que  nous  avions  conservées  sont  mortes,  probable¬ 
ment  par  suite  de  la  corruption  de  l'eau  que  nous 
n’avions  pas  changée.  Nous  ne  pensons  pas  tou¬ 
tefois  qu’en  eau  normale  ces  animaux  seraient 
morts.  Du  reste,  sur  les  bancs  de  moules  où  nous 
avons  fait  notre  enquête  il  n’a  pas  été  relevé  de 
cause  de  mortalité  à  la  .suite  de  la  présence  de 
mazout  dans  le  voisinage  des  bancs. 

Examinons  maintenant  l'effet  du  mazout  sur 
les  microbes  et  en  particulier  siir  le  bacille  ty¬ 
phique. 

Dans  les  cultures  de  bacille  typliique  et  para 
A  et  B,  cultures  de  vingt-quatre  heures,  nous 
avons  versé  du  mazout  émulsionné  dans  du  bouil¬ 
lon  pour  permettre  une  plus  grande  division.  Des 
cultures  examinées  toutes  les  deux  heures  nous 
ont  montré  que  le  mazout  n’avait  aucun  effet 
nocif  sur  le  bacille  typliique,  le  para  A  et  le  para  B. 

Comment  pouvons-nous  maintenant  expliquer 
la  recrudescence  actuelle  de  fièvre  typhoïde  qui, 
tout  au  moins  dans  les  enquêtes  que  nous  faisons 
U  Havre,  semble  due  à  l’ingestion  de  moules  et 
urtout  de  coques  mangées  crues  ? 

Dans  neuf  dizièmes  des  cas  signalés  nous  trou¬ 
vons  en  effet  comme  caractéristique  l’ingestion 
de  moules  ou  de  coques  crues  un  peu  avant  le 
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début  de  la  maladie.  Que  s’est -il  produit? 

Voici,  il  nous  semble,  comment  on  peut  admettre 
la  contamination. 

Coquillages  et  moules  touchés  par  le  mazout 
ne  meurent  pas,  mais  se  trouvent  dans  un  état 
de  déficience  très  grand  ne  leur  permettant  pas 
d’expulser  au  dehors  les  produits  nocifs  de  leur 
digestion.  Ces  produits  restent  dans  l’eau  renfer¬ 
mée  dans  la  coquille  et  ils  y  trouvent  un  milieu 
favorable  à  leur  développement. 

Si  donc  la  moule  ou  la  coque,  avant  la  présence 
du  mazout,  vivait  dans  un  milieu  renfermant  des 
microbes  pathogènes,  ces  microbes  expulsés  de 
l’intestin  de  l’animal  malade  se  trouvent  dans 
l’eau  de  la  coquille,  s’y  développent  avec  une  très 
grande  rapidité. 

Lorsque  ces  coquillages  sont  absorbés  crus,  on 
comprend  facilement  comment  la  maladie  peut 
se  développer  chez  les  consommateurs. 

Dans  nos  expériences,  nous  avons  injecté  avec 
une  pipette  introduite  entre  les  valves  de  la  moule 
une  goutte  de  culture  de  tjq)hoïde,  culture  de 
vingt-quatre  heures.  Déjà  au  bout  de  deux  heures 
nous  avons  pu  constater  la  rapidité  du  développe- 
meijt  du  microbe.  Au  bout  de  cinq  heures  nous 
avions  une  véritable  bouillie  de  microbe.  Le  déve¬ 
loppement  se  produit  aussi  rapidement  que  dans 
le  lait. 

Il  ne  faudrait  pas  conclure  toutefois  que  toutes 
les  moules,  coquillages  ou  crustacés  soient  nui¬ 
sibles  à  la  santé.  La  densité  du  mazout  fait  que  ce 
produit  surnage  à  la  surface  de  l’eau;  à  quelques 
centimètres  au-dessous  de  cette  surface  on  ne 
trouve  que  des  quantités  infinitésimales  de  ce 
produit,  qui  est  alors  inoffensif  pour  les  animaux 
qui  y  vivent. 

Le  danger  peut  exister  lorsque  le  mouvement 
de  marée  amène  l’eau  sur  la  moulière  pendant  un 
court  espace  de  temps,  car  dans  ce  cas  la  faible 
hauteur  de  l’eau  sur  laquelle  surnage  le  mazout 
fait  que  les  animaux  sont  atteints  par  le  corps  et 
par  suite  ont  non  seulement  le  goût  désagréable, 
mais,  mis  en  état  d’infériorité,  ils  ne  peuvent  se 
défendre  contre  les  microbes  nocifs  qui  se  trouvent 
en  faible  quantité  dans  le  milieu  et  ne  tardent  pas 
à  se  développer  en  grande  quantité  dans  l’eau 
de  la  coquille  qui  leur  est  un  terrain  favorable. 

Pour  la  coque  (Cardtium  edule)  le  même  phéno¬ 
mène  se  produit  que  pour  la  moule.  Mais  la  coque 
crue,  et  c’est  ainsi  qu’elle  est  généralement  mangée, 
est  plus  dangereuse  que  la  moule, par  ce  fait  qu’elle  . 
est  plus  facilement  contaminable.  En  effet,  la 
coque  est  un  mollusque  bivalve  qui  ne  se  trouve 
pas  sur  les  rochers  en  eau  profonde,  elle  vit  sur 
les  grèves  non  loin  du  rivage  où  elle  s’enfonce  dans 
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le  sable  à  une  jnofondeur  niaxima  de  quinze  centi¬ 
mètres. 

Elle  se  trouve  donc  à  la  plus  petite  marée  at¬ 
teinte  par  la  nappe  de  mazout  qui  même  parfois 
se  dépose  sur  le  sable  près  du  milieu  où  elle  vit. 

Touchée  par  le  mazout,  elle  dépérit  sans  toute¬ 
fois  mourir,  mais  ne  rejette  plus  les  déchets  ali¬ 
mentaires  qui  restent  dans  l’eau  de  la  coquille  et 
servent  d’excellent  milieu  de  culture  pour  tous  les 
microbes  entraînés  dans  les  valves  du  mollusque. 

Cette  abondance  de  microbes  rend  très  fré¬ 
quemment  la  coque  difficile  à  digérer  ;  il  se  produit 
une  intoxication  alimentaire  amenant  heureu¬ 
sement  des  vomissements. 

Nous  trouvons  très  souvent  ce  cas  dans  nos 
enquêtes  de  fièvre  typhoïde.  Toute  une  famille  a 
mangé  des  coques  crues,  une  seule  personne  a  la 
fièvre  typhoïde,  les  autres  membres  ont  été 
malades,  ont  eu  des  vomi-ssements  très  violents 
et  ont  par  suite  échappé  à  la  fièvre  typhoïde. 
Les  coques  sont  d’autant  plus  dangereuses  qu’elles 
se  mangent  crues  et  qu’on  les  sert  fréquemment 
ainsi  comme  hors-d’œuvre.  Certains  cuisiniers 
projettent  au  moment  de  servir  des  plats  de 
poissons,  des  coques  crus  dans  la  sauce,  ce  qui 
donne  une  bonne  saveur  de  marée. 

Comme  conclusion  de  cette  étude,  nous  pou¬ 
vons  dire  que  le  mazout  par  lui-même  n’est  pas 
très  toxique,  mais  il  amène  une  dégénérescence 
morphologique  chez  les  animaux  qui  ont  leurs 
tissus  touchés  même  en  très  petite  quantité  par  ce 
produit. 

Cette  dégénérescence  met  l’animal  en  état  d’in¬ 
fériorité  et  l’empêche  de  lutter  contre  les  microbes 
infectieux  qui  peuvent  se  trouver  dans  leurs  mi¬ 
lieux  d’habitat.  Ceux-ci  ont  un  excellent  terrain 
pour  se  développer  et  leur  ingestion  amène  les 
épidémies. 

Les.  travaux  de  MM.  Georges  Brbuardel  et 
Jacques  Renard  présentés  à  l’Académie  (janvier 
1934)  ont  montré  qu’une  courte  ébullition  amenait 
une  stérilisation  suffisante  pour  la  destruction 
du  germe  relativement  fragile  qu’est  le  bacille 
d’Eberth. 

Il  est  donc  nécessaire  de  recommander  à  l’heure 
actuelle,  encore  plus  que  précédemment,  de  ne 
consommer  des  coquillages  qu’après  cuisson. 

Dans  toute  cette  étude,  bien  entendu,  il  n’est 
pas  question  des  huîtres. 


ANALEPTIQUE  MARIN 
POLYM  I  N  ÉRALISÉ 

ÉNERGIQUE 

AGRÉABLE 


PIASMARINE 


PHOSPHATES  CALCIQUES 
IODE , MANGANÈSE 
PLASMA  MARIN 


ÉCHANTILLONS  ET  LITTÉRATURE 
laboratoires'LA  BIOMARINE'Tdieppei 


CIIVJVOZYL 


SOLUTION  HUILEUSE  DE 
CINNAMATE  DE  BENZYLE 
CHOLESTÉRINE,  CAMPHRE 


JDe  I  à  2  ampoules 
par  jour  ou  tous  les  z  jours. 
Séries  de  15  à  20  injections. 
Boîte  de  8  ampoules  de  5  c.c, 


PRÊTUBERCULOSE, 
TRAITE]IIE]¥T  ADJUV.AIVT 
DES  TEBERCEEOSES  MÉDl- 
CAEES  ET  CHIRERGICAEES 

AUGMENTE  LA  CHOLESTÉRINÊMIE 
AMÉLIORE  L’ÉTAT  GÉNÉRAL.  AIDE  A  METTRE  L’ORGANISME 
EN  ÉTAT  DE  RÉSISTANCE  VIS-A-VIS  DE  L’INFECTION  BACILLAIRE 

INJECTIONS  sous-cutanées  INDOLORES 
ou  intramusculaires 

Aucune  réaction.  —  Pas  de  contre-indications 
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LES  ASSOCIATIONS 
MÉDICAMENTEUSES 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DE  LA  SYPHILIS  (') 

le  D'  A.  QALLIOT 

ML-ilecin-assislant  à  l’infirmerie  de  Saiiit-I^zurc. 

Je  ne  dirai  d’abord  qu’un  mot  sur  l’associa¬ 
tion,  dans  le  traitement  de  la  syphilis,  des  médica¬ 
ments  proprement  antisyphilitiques  :  le  mercure, 
l’iodure,  le  bismuth,  l’arsenic  sont  employés» 
soit  concurremment,  soit  consécutivement,  en 
syphilithérapie.  Ces  associations  médicamenteuses 
ont  uniquement  pour  but  de  parer  aux  diverses 
résistances  de  l’organisme  vis-à-vis  de  l’un  ou 
’autre  de  ces  médicaments.  Cette  médication 
associée,  si  elle  remplit  parfaitement  son  but,  a 
toutefois  l’inconvénient,  en  cas  d’intolérance,  de 
masquer  de  prime  abord  le  médicament  contraire 
à  l’organisme  du  malade. 

Quoi  qu’il  en  soit,  je  laisserai  tout  à  fait  de  côté 
ces  associations  médicamenteuses,  fort  bien  réglées 
dans  leur  mode  d’ailleurs,  et  ne  voudrais  vous 
parler  dans  cette  courte  communication  que  des 
médications  adjuvantes  au  traitement  de  la  syphi¬ 
lis  par  les  médications  habituelles. 

Contrairement  aux  données  actuelles,  c’est  une 
erreur  de  croire  que  le  traitement  de  la  sypliilis 
consiste  uniquement  à  administrer  aux  malades 
les  médicaments  antisyphilitiques  proprement 
dits.  C’est  évidemment  là  le  principal  du  traite¬ 
ment,  mais  si  l’on  veut  obtenir  un  meilleur  rende¬ 
ment  de  ces  médications,  il  faut  leur  adjoindre 
d’autres  médications,  non  spécifiques  celles-là, 
destinées  à  permettre  d’une  part  à  l’organisme 
d’assimiler  ces  médicaments  de  lafaçonlameilleure 
et  d’autre  part  de  résister  au  choc  dû  à  l’infection 
du  tréponème.  I^es  produits  que  l’on  emploie  daug 
le  traitement  de  la  syphilis  sont  plus  ou  moins 
toxiques  pour  certaines  parties  de  l’organisme. 
C’est  ainsi  que  le  foie  est  plus  ou  moins  sensibilisé 
par  l’arsenic,  tandis  que  le  bismuth  et  le  mercure 
ont  plus  fortement  tendance  à  fatiguer  le  rein. 
Il  est  donc  de  toute  utilité,  quand  on  se  sert  de 
l’arsenic  dans  le  traitement  de  la  vérole,  de  jjer- 
mettre  au  foie  de  faire  son  office,  et  il  est  néces¬ 
saire  d’ordonner  un  traitement  hépato-tonique  ; 
de  même  quand  on  utilisera  le  bismuth  et  le  mer¬ 
cure,  n  sera  nécessaire  de  surveiller  l’élimination 
rénale  et  d’utUiser  des  médications  susceptibles 

(l)  Premier  Congrès  de  thérapeutique. 


d’augmenter  le  pouvoir  éliminatoire  et  sécrétoire 
du  rein. 

Les  meilleures  médicaticms  à  employer  nous 
paraissent  être  les  médications  opothérapiques. 
Nous  sommes  persuadé  qu’une  médication  opothé¬ 
rapique  judicieuse  ne  peut  que  rendre  de  grands 
services  au  malade  atteint  de  syphilis  et  traité 
par  les  médicaments  énergiques  actuels.  Depuis 
l^rès  de  dix  ans  nous  insistons  notamment  sur 
l’excellent  résultat  que  donne  l’administration 
d’extraits  hépatiques  au  cours  du  traitement  de 
la  syphilis,  et  nous  sommes  heureux  de  voir  que 
peu  à  peu  cette  thérapeutique  entre  dans  la  pra¬ 
tique. 

Nous  avons  pu  ainsi  réduire  un  certain  nombre 
d’intolérances  et  faire  profiter  certains  malades  de 
hautes  doses  d’arsenic  nécessaires  à  la  destruction 
des  tréponèmes. 

D’excellence  de  l’opothérapie  a,  depuis  la  période 
où  nous  l’avons  utilisée  pour  la  première  fois,  été 
l’occasion  de  nombreux  travaux  et  la  médecine 
expérimentale  n’a  fait  que  confirmer  combien  il 
était  utile  d’adjoindre  à  la  thérapeutique  antisy¬ 
philitique  une  médication  organo-hépatique. 

Dans  les  médications  adjuvantes  du  traitement 
antisyphilitique  il  faut  encore  faire  entrer  la  ques¬ 
tion  du  régime  et  de  la  vie  du  sjqjhilitique.  Des 
anciens  auteurs  insistaient  beaucoup  sur  la  néces¬ 
sité,  pour  un  s}»philitique  en  traitement,  d’avoir 
une  vie  calme  exempte  de  fatigues  de  toutes  sortes . 
Ces  idées  ont  été  un  peu  perdues  de  vue  et  nous 
croyons  qu’il  y  a  tout  intérêt  à  ne  pas  les  oublier, 
car  la  médication  syphilitique  sera  d’autant  plus 
active  que  le  malade  sera  moins  fatigué  ;  le  tré¬ 
ponème  intoxique  l’organisme,  il  est  donc  bien 
évident  que  toute  intoxication  autre  diminuera 
la  force  de  résistance  du  sujet. 

De  même  il  sera  utile,  entre  les  périodes  de 
traitement,  défaire  subir  au  malade  une  cure  géné¬ 
rale  de  désintoxication  et  d’élimination  médica¬ 
menteuse  qui  le  mettra  en  meilleur  état  de  suppor¬ 
ter  ultérieurement  une  nouvelle  série  de  piqûres. 

Ceci  a  surtout  son  importance  au  début  d’un 
traitement  de  la  syphilis,  car  c’est  là  qu’il  faut 
ordonner  des  doses  fortes  si  l’on  veut  obtenir  de 
bons  résultats. 

Ces  considérations  nous  amènent  à  parler  main¬ 
tenant  du  traitement  h)’drominéraI  dans  la  syphi¬ 
lis.  Ce  traitement  hydrominéral  peut  être  fort 
utile  aux  malades  pour  aider  l’élimination  rénale 
des  produits  bismuthés  et  mercuriels.  Des  cures 
sulfureuses  ont  une  grande  importance  ;  elles  sont 
d’ailleurs  nécessaires,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit  il  y  a  quelques  années,  quand  on  veut  faire 
disparaître  les  rétentions  bismuthées  qui  se  pro- 
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duisent  surtout  par  l’emploi  des  produits  inso¬ 
lubles.  De  même  les  stations  liydrominérales  qui 
stimulent  les  fonctions  hépatiques,  Vichy  par 
exemple,  seront  très  utiles  au  cours  des  traite¬ 
ments  par  les  arsenicaux,  comme  l’a  fort  bien  étu¬ 
dié  Max  Vauthey. 

Dans  ce  court  exposé  nous  tenons  à  insister  sur¬ 
tout  sur  la  nécessité  de  ne  pas  oublier  que  le  trai¬ 
tement  antisyphilitique  propre  n’est  pas  le  seul  à 
employer  dans  le  traitement  de  la  vérole  ;  les 
agents  antisyphilitiques  ont  exclusivement  pour 
but  de  débarrasser  l’organisme  du  tréponème, 
mais  cet  organisme  a  besoin  d’être  soutenu,  d’être 
aidé  dans  sa  lutte  contre  les  microbes  comme  dans 
l’assimilation  des  médicaments.  C’est  là  la  ques¬ 
tion  du  terrain,  et  c’est  pour  modifier  ce  terrain 
que  les  médications  adjuvantes  du  traitement 
antisyphilitique,  médications  opothérapiques, 
thermales,  diététiques  ont  leur  intérêt,  et  tou¬ 
jours  leur  nécessité. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  survie  des  globules  rouges  «  in  vitro  ». 

Pour  Fr.  Simer  et  R.  Hai,mos  (Bratlislavskê  Lek.  Listy, 
t.  XIII,  n»  9,  septembre  1933,  p.4ii),les  difficultés  d’ap¬ 
préciation  de  la  vitalité  des  globules  rouges  en  dehors  dé 
l'organisme  tiennent  non  seulement  aux  différences  de 
technique  et  à  la  difficulté  d'opérer  correctement,  mais 
également  aux  variations  propres  de  vitalité  des  diverses 
hématies.  L’auteur,  sans  chercher  à  isoler  les  érythro¬ 
cytes  des  autres  éléments  du  sang,  les  conse*rve  dans  une 
solution  de  Ringer,  additioimée  de  50  p.  100  de  son  volume 
de  bicarbonate  de  soude  et  de  0,2  p.  100  de  glucose.  Lé 
sang,  prélevé  aseptiquement,  y  est  dilué  dans  la  propor. 
tion  de  i  p.  100  ;  la  suspension  est  maintenue  à  une  tem¬ 
pérature  de37“,5,  tandis  qu’on  y  fait  barboter  en  perma¬ 
nence  de  l’oxygène  contenant  '5  p.  100  de  gaz  carbonique. 
La  mort  des  globules  est  déterminée  par  l’apparition  de 
l’hémolyse. 

L’adjonction  de  glucose  à  la  solution  de  Ringer  pro¬ 
longe  la  vie  de  deux  jours,  qui  est  en  moyenne  de  cinq 
jours,  pour  du  sang  normal,  dans  les  conditions  précé¬ 
dentes.  Ce  temps  est  peu  modifié  dans  des  affections  san¬ 
guines  telles  que  les  anémies  graves,  ou  les  polyglobulies  ; 
un  léger  raccourcissement  s’observe  dans  l’ictère  hémoly. 
tique.  Un  allongement  notable  a  été  observé  dans  un  cas 
de  maladie  de  Vaquez,  mais  ces  faits  ne  sauraient  être 
généralisés.  La  fragilité  globulaire,  mise  en  évidence  par 
certaines  méthodes,  ne  saurait  donc  être  mise  en  rela¬ 
tion  avec  une  diminution  de  la  vitalité  propre  des  glo¬ 
bules  rouges. 

M.  POUMAIbbOUX. 

Tumeurs  malignes  des  os  longs. 

Dans  xm  important  travail  portant  sur  22  tumeurs 
osseuses  observées  de  1913  à  1928,  Fr.  Roscher  [Norsk 
Magasin  for  Laegevid,  94®  année,  ni>  10,  octobre  1933, 
p.  1081)  rappelle  les  classifications  modernes  des  tumeurs 


osseuses,  l’importance  d’un  examen  radiographique  soi¬ 
gné  pour  leur  diagnostic  précoce,  et  les  caractères  de  leur 
évolufion.  Des  17  sarcomes  primitifs,  7  étaient  localisés 
h  l'humérus,  8  au  fémur,  i  au  tibia,  et  i.  au  péroné. 
L'âge  des  sujets  s'étend  de  la  première  enfance  jusqu’à 
soixante  et  soixante-dix  ans.  Tous  ont  été  opérés.  Si  la 
survie  n’a  été  le  plus  souvent  que  de  quelques  mois,  chez 
un  des  opérés ,  auquel  des  rayons  X  furent  appliqués  après 
l’intervention,  la  mort  ne  survint  que  treize  ans  plus  tard. 
L’amputation  ou  la  désarticulation  donnent  des  résultats 
nettement  supérieurs  à  une  résection  simple  de  la  tumeur. 

M.  POTJMAIEEOUX. 

Diagnostic  des  hémorragies  utérines  à  l’âge 
de  la  ménopause. 

Il  est  classique  de  dire  qu’il  faut  se  méfier  des  métror¬ 
ragies  de  la  ménopause  et  de  considérer  ce  symptôme 
comme  extrêmement  suspect  de  cancer.  Si  la  plupart 
pratiquent  habituellement  le  curettage  et  l’examen  his¬ 
tologique  des  débris  enlevés,  c’est  avec  l’arrière-pensée 
que  seul  un  examen  positif  aura  de  la  valeur  :  un  examen 
négatif  laisse  dans  l’esprit  du  chirurgien  un  doute  et, 
dans  le  doute,  celui-ci  conseille  bien  souvent  la  prudence, 
c'est-à-dire  l’hystérectomie. 

Tel  n’est  pas  l’avis  de  J EAN  QujSnu  et  CeaudE  BÉCEÈRË 
[Bulletin  de  la  Société  d’ obstétrique  et  de  gynécologie  de 
Paris,  novembre  1933,  p.  742-748)  qui  apportent  une 
statistique  de  44  cas  de  métrorragies  monosymptoma¬ 
tiques  apparues  entre  quarante  ans  et  la  ménopause, 
auxquels  Jean  Béclère  ajoute  38  cas  personnels. 

Dans  la  giaude  rnajorité  des  cas  (plus  de  70  p.  100), 
l'examen  histologique  n'a  décelé  qu’une  hyperplasie 
glandulaire  bénigne  qu'on  reconnaît  aujourd’hui  sous  la 
dépendance  unique  des  hormones  ovarieimes. 

Ces  cas  méritent  donc  bien  leur  nom  à‘ hémorragies 
fonctionnelles  d’origine  ovarienne  et  ménopausique. 

Les  autres  cas  relèvent  bien  de  lésions  organiques  de 
l'utérus  ou  des  annexes  :  cancer,  fibrome  sous-muqueux- 
polype,  annexite.  Dans  l’ensemble,  d'ailleurs,  le  cancer 
n’intervient  que  dans  9  p.  100  des  cas. 

Que  penser  du  curetage  souvent  considéré  comme 
dangereux  ou  infidèle  ?  Un  effectuant  celui-ci  comme  il 
doit  l’être,  c’est-à-dire  coihme  une  véritable  opération 
chirurgicale:  malade  hospitalisée,  anesthésie  générale, 
dilatation  large  aux  bougies,  exploration  méthodique» 
les  auteurs  n'ont  jamais  encore  vu  échapper  un  cas  de 
cancer  du  corps  et  n’ont  constaté  qu'un  incident  infec¬ 
tieux  sur  37  curetages. 

Le  traitement  reste  absolument  classique  :  en  cas  de 
cancer  (du  corps  naturellement)  hystérectomie  ;  sinon,  on 
préférera  au  radium,  qui  agit  vite  mais  risque  des  réveils 
infectieux,  les  rayons  X  soit  immédiatement,  soit  après 
une  période  d'observation  de  quelques  mois. 

ÉT.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLI^RB. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1934 

VAM 

P.  HARVIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
Médecin  de  l'hôpital  Bcaujoii. 

Iæs  travaux  de  thérapeutique  de  l'année,  qui  nous 
ont  paru  les  plus  importants,  concernent  ; 

i»  Le  traitement  de  l’hypertension  artérielle  ; 

2“  L’aurothérapie  dans  la  tuberculose  ; 

3»  Le  traitement  de  la  maladie  d’Addison  ; 

4°  Le  traitement  de  diverses  intoxications. 

Nous  grouperons  ensuite  un  certain  nombre  de 
travaux  intéressants  sous  les  rubriques  de  :  médica¬ 
tions  digestives,  nerveuses,  antEinfectieuses  et  médi¬ 
cations  diverses. 

I.  — ^  Le  traitement 
de  l’hypertension  artérielle. 

De  nombreuses  recherches  ont  été  consacrées 
dans  ces.  derniers  mois  au.  traitement,  tant  médical 
que  chirurgical,  de  ITtyplertenSion  artérielle. 

Je  signalerai  d’abord' deux  livres  didactiques  : 
celui  de  M.  Roch  '(dè  Genève)  sur  les  «  Traitements 
de  l’hypertension  artérielle  (Collection  de  médecine 
et  de  chirurgie  pratiques,  Masson  et  C®  éditeurs, 
Paris,  1934),  dans  lequel  sont  passées  en  revue  les 
médications  cUniques,  physiques  et  thermales  des 
différentes  variétés  d’hypérteiision  artérielle,  et  celui 
de  Donzelot  EÜsthinios  sur  la  Tension  artérielle 
Q  .-B.  Baillière,  éditeurs;  Paris,  Ï935),  où  sont  envisa¬ 
gés,  à  leur  place  les  traitements  de  l’hypertension 
et  de  l'hypotension  artérielles. 

A.  Traitements  médicaux.  —  Clerc,  Sterne  et 
Paris  (C.  R.  Soc.  biologie,  27  mai  Ï933  et  16  juin 
1934,  et  Presse  médicale,  25  novembre  1933)  ont  étu¬ 
dié  l’action  hypotensive  de  l’alcool  octylique  (octa- 
nol)  primaire. 

Ils  ont  constaté  expérimentalement  que  les 
substances  capables  d’abaisser  la  tension  super¬ 
ficielle  du  sang  complet  sont  susceptibles  d’ame¬ 
ner  im  abaissement  de  la  pression  artérielle  géné¬ 
rale.  Un  certain  nombre  de  médicaments  hypo¬ 
tenseurs  sont  tensio-négatifs  (c’est-à-dire  diminuent 
la  tension  superficielle  du  sang),  mais  à  un  degré 
moindre  que  l’alcool  octylique.  Il  s’agit  donc  là 
d’une  action  thérapeutique  basée'  sur  mi  principe 
nouveau. 

Les  auteiurs  ont  utihsé  ime  solution  aqueuse  à 
1  p.  I  000  d’alcool  octylique  chimiquement  pur  (il 
est  en  effet  nécessaire,  pour  éviter  tout  accidait, 
d’avoir  recours  à  un  produit  rigoureusement  purifié, 
obtenu  par  redistillation).  La  solution  est  faite  dans 
l’eau  distillée  et  employée  fraîche,  en  injection 
N®  48.  —  r"  Décembre  1934. 


intraveineuse  de  10  à  20  centimètres  cubes,  poussée 
lentement,  répétée  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
■  jours,  par  séries  de  12  à  15  injections. 

Ces  injections  ont  une  action  appréciable  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas  ;  elles  influencent  plus 
facilement  la  maxima  que  la  luinima  ;  elles  ne  modi¬ 
fient  pas  les  tracés  électrocardiographiques,  par 
conséquent  sont  sans  action  sur  le  myocarde  ;  par 
contre,  elles  augmentent  très  nettement  la  diurèse 
aqueuse  et  chlorurée.  Enfin,  elles  atténuent,  sans 
doute  en  raison  de  leur  action  anesthésique  et 
hypnotique,  les  troubles  fonctionnels  (vertiges, 
céphalée)  des  hypertendus. 

Les  effets  hypotenseurs  de  l’octanol  se  prolongent 
un  teifips  variable  (trois  à  six  semaines  en  moyenne.) 
On  peut  renouveler  sans  inconvénients  la  série  d’in¬ 
jections,  après  un  repos  de  quinze  jours  à  un  mois. 

L’insuffisance  cardiaque  et  l’insuffisance  rénale 
ne  contre-indiquent  pas  l’emploi  de  cette  médica¬ 
tion. 

L’action  hypotensive  de  l’octanol  est  exagérée 
par  l’atropine  et  le  tartrate  d’ergotamine.  Par  contre, 
cette  drogue  renforce  l’action  hypertensive  de  l’adré¬ 
naline  et  se  montre  antagoniste  de  la  pilocarijine. 
D’une  façon  générale,  l’octanol  primaire  paraît  agir 
en  paralysant  le  parasympathique  et  en  excitant  le 
sympathique,  mais  il  ne  semble  pas  que  son  effet 
hypotenseur  se  produise  par  l’intermédiaire  du  ‘sys¬ 
tème  neuro-végétatif. 


Les  effets  de  la  vagotonine  dans  l’hypertçnsion 
artérielle,  déjà  étudiés  l’an  dernier  par  Abrami, 
vSantenoise  et  Bernai,  ont  été  l’objet  de  nouvelles 
recherches. 

Etienne  et  Louyot  {Paris  médical,  22  mai  1934) 
confirment  les  expériences  dè  Santenoise  et' consi¬ 
dèrent  la  vagotonine  comme  l’hormone  du  pafasym- 
pathique.  Elle  fait  baisser  la  tension  artérielle,  la 
maxima  et  la  minima,  d’abord  immédiatement  pen¬ 
dant  deux  ou  trois  heures,  puis,  de  façon  plus  durable, 
si  le  traitement  est  prolongé  deux  ou  trois  semahiés, 
à  raison  d’une  ou  deux  injections  quotidiennes  de 
20  milligrammes  de  vagotonine.  L’améUoratiori  se 
maintiendrait  après  suspension  du  médicament.  Ces 
auteurs  ajoutent  qu’ils  ont  pu  juguler,  à  l’aide  de  la 
vagotonine,  des  crises  de  tachycardie  paroxystique. 

_  Desruelles,  Léculier  et  Gardien  [Paris  médical, 
26  mai  1934)  confirment  l’action  hypotensive  de  la 
vagotonine,  action  tardive,  lente  et  prolongée. 

Cependant  Olivier  (Pratique  médic.  franç.,  mai 
1934),  tout  en  reconnaissant  à  cette  substance  une 
action  hypotensive  générale,  émet  quelques  réserves 
sur  son  emploi.  Qiez  certains  sujets,  en  particulier 
chez  les  hypertendus  atteints  de  népluite  chronique, 
l’injection  de  vagotonine  peut  entrMner  xme  réac¬ 
tion  paradoxale  hypertensive.  D’autre  part,  elle 
provoque  fréquemment  une  lurticaire  pénible,  aux 
points  d’injection,  qui  empêche  d’en  prolonger  l’em¬ 
ploi. 


N»  ^8. 
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Roch,  Martin  et  Sciclounofï  {Académie,  de  méd.. 
24  octobre  1933)  ont  préconisé  les  {injections 
intraveineuses  de  glucose  chez  les  briglitiques  hy¬ 
pertendus. 

Ils  utilisent  mie  solution  de  glucose  à  20  p.  100, 
dont  ils  injectent,  chaque  jour,  pendant  dix  à 
vingt  jours  consécutifs,  400  à  550  centimètres 
cubes  par  voie  veineuse,  en  une  fois.  Cette  injection 
doit  être  faite  avec  lenteur  (400  centimètres  cubes 
en  trois  quarts  d’heure). 

Assez  souvent,  une  heure  après  la  fin  de  l’injection, 
les  malades  éprouvent  une  sensation  de  malaises,  de 
faiblesse  et  de  faim,  imputables  à  l’hypoglycémie 
qui  se  produit  par  suite  d’iuie  abondante  sécrétion 
d’insuline.  A  ce  moment,  la  pression  s’abaisse,  puis 
remonte  ensuite  pour  dépasser  quelque  peu  son 
chiffre  initial. 

Il  peut  survenir  dans  les  heures  qui  suivent  l’injec¬ 
tion  un  accès  fébrile,  dû  à  un  choc  humoral  ou  peut- 
être  à  une  mobilisation  des  substances  toxiques  accu¬ 
mulées  dans  les  tissus. 

Dans,  plus  de  50  p.  100  des  cas,  on  observe,  dès 
les  premiers  jours  du  traitement,  une  baisse  de  la 
tension  artoielle,  qui  peut  persister  plus  ou  moins 
longtemps  après  la  cessation  des  injections. 

Le  mode,  d’action  du  sérum  glucosé  sur  la  pressioii 
artérielle  est  difiScile  à  expliquer.  Cependant  les 
auteurs  pensent  qu’il  est  dû  à  mie  excitation  du  pan¬ 
créas,  d’où  sécrétion  d’insuline  et,  en  même  temps, 
sécrétion  d’hormones  ayant  une  action  prolongée  et 
durable  sur  l’appareil  cardio-vasculaire. 


Gomez  [Presse  médicale,  1934,  n®  10)  a  eu  recours 
aux  injections  d’extraits  rénaux,  préparés  en  partant 
■  de  la  région  corticale  du  rein,  dans  l’hypertension 
associée  à  l’insuffisance  rénale.  Ces  injections  déter¬ 
mineraient  un  abaissement  progressif  et  lent  de  la 
tension  artérielle,  portant  soit  sur  la  pression 
maxima  et  la  pression  moyenne,  soit  sur  la  pression 
moyenne  seule.  On  observerait  simultanément,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  un  abaissement  du  taux 
de  l’urée  sanguine  et  une  amélioration  des  sj'mp- 
tômes  subjectifs  :  céphalée,  insomnie,  pollakiurie 
nocturne. 

Cette  médication  est  moins  efficace  dans  l’hyper¬ 
tension  des  artérioscléreux  et  dans  celle  de  la  méno¬ 
pause.  Elle  influence  peu  l’hypertension  solitaire  des 
sujets  jeunes. 

A.  Vemes  et  Koressios  [Bulletin  médic.,  20  janvier 
1934)  sign’àlent  l’action  hjq)oten.sive  du  venin  de 
cobra. 

Ils  ont  constaté,  sur  l’homme  normal,  à  la 
suite  d’injections  de  cobra-toxine,  mi  abaissement 
de  la  ten'si|On  artérielle,  rm  ralentissement  du  pouls 
dans  cëif tains 'cas,  et  du  mÿosis. 
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I,aignel-Lavastine,  Würmser  et .  Koressios  [Bull. 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  mars  1934)  étudié  chez 
l’animal  cette  action  hypotensive  du  venin  de  cobra, 
après  suppression  physiologique  du  pneumogastrique 
et  ajarès  injection  d’adrénaline.  Ils  concluent'  de  leurs 
expériences  que  l’abaissement  durable  de  la  pression 
artérielle  relève  d’mie  action  directe  du  venin  sur  le 
sympathique  vasculaire. 


Carrière  et  Gérard  [Soc.  de  Thérapeul.,  14  mars 
1934)  utilisé,  dans  le  traitement  de  l’hyperten¬ 
sion,  l’hypocholate  de  soude  en  suppositoires  et  en 
lavement.  La  voie  rectale  leiu  a  paru  aussi  efficace 
ipie  la  voie  sous-cûtanée.  L’absorption  s'opère  en 
(pielques  minutes.  D’autre  part,  les  injections  sous- 
cutanées  sont  susceptibles,  dans  certains  cas,  de 
donner  des  nodosités  douloureuses  et  difficilement 
résorbables, 

Drouet  [Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  2  février  1934)  ’ 
a  publié  deux  observations  qui  tendent  à  démon¬ 
trer  l’existence  d’une  hypertension  d’origine  hypo¬ 
physaire.  Il  a  pu  déceler,  chez  l’une  de  ses  malades, 
un  hyperfonctionnement  de  la  posthypophyse  par 
la  présence  dans  l’urine  de  l’hormone  mélano- 
phorotrope  dans  les  luines,  et  il  a  constaté,  dans  les 
deux  cas,  des  modifications  du  champ  visuel.  Chez 
ces  deux  malades,  la  radiothérapie  pénétrante  de 
l’hypophyse  a  fait  baisser  la  tension  artérielle  et 
amélioré  la  coustante  d’Ambard  chez  l’une  d’entre 
elles. 


B.  Traitements  chîrurg^ioaux.  — ■  Il  est  sans 
doute  prématiué  de  poser  les  indications  du  traite¬ 
ment  chinugical  de  l’hypertension  artérielle.  Le 
petit  nombre  de  cas  jusqu’ici  publiés  ne  permet  pas 
de  conclusions  fermes.  Quelles  sont  lés  formes 
d’h3q;)ertension  artérielle  justiciables  d’interventions 
clûrurgicales  ?  Eaut-il  préférer  la  surrénalectomie 
aux  résections  du  sympathique,  ou  inversement  ? 
L'avenir  répondra,  mais,  d’ores  et  déjà,  un  certwi 
nombre  de  constatations  permettent  d’entrevoir  la 
possibilité  d’un  traitement  chirurgical  des  formes 
graves  d’hypertension  artérielle  rebelles  au  traite¬ 
ment  médical. 

Voici  d’abord  ime  observation  à’ hypertension 
paroxystique,  en  rapport  avec  mie  tumeur  juxta-sur- 
rénale,  étudiée,  à  des  points  de  vue  différents,  par 
IVIM.  Labbé  et  Nepveux,  par  Monier-Vinard  {Bull- 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  février  1934),  par  Bauer  et 
Leriche  [Presse  médicale,  5  septembre  1934)-  H 
s'agit  d’un  homme  de  quarante  et  rm  ans,  atteint 
de  crises  hypertensives  graves,  ayant  résisté  à  toutes 
les  thérapeutiques  médicales,  en  rapport  avec  une 
tumeur  du  tissu  srurénal.  Les  crises  étaient  provo¬ 
quées  par  mie  hypéradrénalinémie  qu’attestaient 
l’extrême  pâleur  du  malade,  le  tremblement,  l’hyper¬ 
glycémie  (avec  parfois  glycosurie),  l’augmentatioii 
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clii  chiffre  des  hématies,  les  caractères  de  la  crise 
hypertensive  (strictement  systolique;  alors  que  la 
tension  diastolique  restait  invariable  et  s’accom¬ 
pagnait  parfois  de  bradycardie). 

I/extirpation  d’mie  petite  masse  juxta-surrénale 
gauche,  qui,  histologiquement,  était  constituée  par 
nu  médullo-surrénalome,  amena  la  disparition  des 
•crises  et  le  retour  à  la  normale  delà  tension  artérielle. 
J<e  succès  fut  total. 

Il  semble  donc  que  riiy23ertension,  liée  à  une 
tumeur  surrénale,  constitue  une  indication  majein-e 
■<le  r intervention  chirurgicale.  G’est  là  d’ailleurs  une 
éventualité  rare,  d’un  diagnostic  difficile,  et  qui  com- 
jjorte,  sans  doute;  des  risques  opératoires. 


Mais  l’hypertension  paroxystique  n’est  pas  tou¬ 
jours  en  rapport  avec  une  tumeur  surrénale. 

H.  Olivier  et  J.  Meillière  [Presse  médicale,  8  mai 
1034)  f'wt  pratiqué  une  surrénalectomie  gauche, 
■chez  une  femme  de  quarante-huit  ans,  porteuse  d’une 
insuffisance  aortique  inobablement  syphilitique,  qui, 
<leiDuis  six  mois,  présentait  des  crises  d’hypertension 
])aroxystique  (tension  inaxima  oscillant  entre  24  et 
32).  Ces  crises  provoquaient  des  accidents  très  graves 
<rœdènie  jrulmonaire.  11  n'y  avait  aucun  signe  de 
néphrite  associée.  Dans  l’interfralle  des  crises,  la 
tension  était  normale  :  15-6. 

Après  ablation  (subtotale)  de  la  surrénale  gauche 
{non  tumorale),  les  crises  disparurent  et  la  malade 
reprit  une  vie  active.  . 


Les  autres  formes  de  la  maladie  hyirertensive,  en 
IDarticulier  l’hypertension  paroxystique  évoluant 
sur  un  fond  d’hypertension  continue,  et  l’hjqjer- 
tension  continue  (avec  ou  sans  lésions  artérielles  ou 
rénales)  ont  été  aussi  l’objet  de  tentatives  cliirur- 
gicales. 

Une  deuxième  observation  de  H.  Olivier  et  J. 
Meillière  concerne  un  homme  de  quarante-deux  ans, 
atteint  de  paroxysmes  hypertensifs,  sur  un  fond 
d’hypertension  permanente  avec  signes  denéjnhite 
chronique,  albuminurie,  petite  azotémie. 

La  capsulectomie  subtotale  fut  suivie  d’une 
amélioration  immédiate.  Non  seiüement  la  ten.sion 
baissa,  mais  les  signes  de  néphrite  parurent  ré¬ 
gresser.  Malheureusemait,  quelques  mois  après 
l’intervention,  la  tension  s’éleva  à  nouveau,  l’état 
général  fléchit,  et  l’affection,  après  avoir  subi  un 
arrêt  momentané,  sembla  reprendre  sa  marche 
évolutive. 

Dans  une  autre  observation  des  mêmes  auteurs, 
analogue  à  la  précédente,  la  capsulectomie  (totale 
dans  ce  cas)  échoua  ;  le  malade  succomba  en  hyper¬ 
thermie  (440,3)  le  soir  même  de  l’intervention. 

Monier-Vinard  et  Desmarest  (Bull.  Soc.  me'd.  hôp. 
Paris,  29  juin  1934)  rapporté,  de  leur  côté,  deux 
observations  d’hypertension  artérielle  permanente, 
traitée  j^ar  surrénalectomie  droite. 
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L’une  concerne  une  fenune  de  soixante  et  un  ans, 
atteinte  d’hyiDertension  artérielle  j^ermanente  très 
élevée  (tension  maxima  aux  environs  de  30,  tension 
minima  aux  environs  de  14).  U^n  mois  ajjrès  l’inter¬ 
vention,  la  tension  était  descendue  (20-10),  puis  elle 
remonta  progressivement  autour  de  25-13. 

La  surrénalectomie  remonte  aujourd’hui  à 
cinq  ans.  Or,  depuis  deux  ans,  la  tension  se 
maintient  aux  chiffres  suivants  ;  entre  19  et  23 
pour  la  maxima,  entre  9  et  1 1  jiour  la  minima. 
Tous  les  malaises  satellites  de  l’hypertension  ont 
disparu. 

L’autre  concerne  un  homme  de  quarante-sept  ans, 
atteint  d’h}q)ertension  coutume,  sans  crises  paroxys¬ 
tiques,  avec  insuffisance  cardiaque.  Les  troubles 
uréo-secrétoires  faisaient  défaut,  bien  qii’ime  bio}}- 
sie  du  rein,  pratiquée  en  même  terni»  cfue  la  .surré¬ 
nalectomie  droite,  ait  montré  l’existence  indiscutable 
de  lésions  rénales  d’ailleurs  limitées.  Après  interven¬ 
tion,  on  constata  une  baisse  globale  de  la  tension 
.-irrtérielle  pendant  vingt  jours  environ,  puis  celle-ci 
remonta,  tout  en  restant  au-dessous  des  chiffres  qui 
existaient  avant  l’opération.  L’intervention  datant 
seulement  de  quelques  mois,  l’épreuve  du  temps  est 
nécessaire  pour  juger  du  bénéfice  acquis. 


D’autres  cliirurgiens  ont  eu  recours  à  la  sympathec¬ 
tomie  pour  combattre  l’hypertension. 

Adson  et  Brown  (J.  Amer.  med.  Assoc.,  7  avril 
1934),  chez  une  femme  jeune,  atteinte  d’hypertension 
artérielle  (tension  maxima  entre  23-16  et  tension 
minima  entre  i8-ii),  compliquée  d’hémorragies 
rétiniennes,  et  à  évolution  progressive,  ont  pratiqué 
la  section  bilatérale  des  racines  antérieures  de  D“  à 
LL  paralysant  ain.si  les  nerfs  vaso-contricteurs  sous- 
jacents  au  60  segment  dorsal,  les  fibres  sympatliiques 
des  surrénales  et  les  muscles  abdominaux. 

L’intervention  fut  immédiatement  suivie  d’une 
chute  de  tension  (entre  15-10  et  19-15).  La  position 
assise  entraînait  une  hypotension  marquée  que  corri¬ 
geait  le  port  d’iuie  ceinture.  Il  n’y  eut  aucun  trouble 
du  fonctionnement  cardjaque  ou  rénal  après  l’in- 
teryention. 

De  Coureyet  Tbus  (J.  Amer.  med.  Assoc.,  7  avril 
1934)  ont  pratiqué  une  surrénalectomie  bilatérale 
subtotale  (ablation  en  deux  temps  des  deux  tiers  de 
chaque  surrénale)  chez  six  malades,  dont  deux  étaient 
attehits  de  tumeur  corticale.  Dans  tous  les  cas,  ils 
ont  observé  une  baisse  Importante  de  la  tension 
artérielle.  Cette  intervention,  faite  à  la  rachianesthé¬ 
sie,  ne  comporte,  d’après  ces  auteurs,  aucun  danger- 

lis  estiment  que  la  surrénalectomie  subtotale  est 
indiquée  dans  l’hypertension  artérielle  essentielle 
pour  diminuer  l’hyperadrénalinéiuie,  au  même  titre 
que  la  thyroïdectomie  .subtotale  est  indiquée  dans 
l’hyperthyroïdie.  L’examen  histologique  des  surré¬ 
nales  (en  dehors  des  cas  de  tumeur)  leur  amait  per¬ 
mis  de  constater  mie  hyperplasie  notable  de  la  subs¬ 
tance  médullaire. 
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I^angeron,  Vincent  et  Desorcher  (Presse  médicale, 
1-  juin  1934)  passent  en  revue  17  cas  d'interventions 
pratiquées  tant  sur  les  surrénales  (normales  ou 
tumorales)  que  sur  les  splanchniques  clans  les 
différentes  formes  d’hypertension. 

Quatre  surrénalectomies  pour  hypertension  conti¬ 
nue  ou  paroxystique  par  tumeurs  surrénales  :  4  suc¬ 
cès. 

Deuxsurrénalectomies  et  unesplanclmectomle  pour 
3  cas  d’hypertension  paroxystique  sur  un  fond  con¬ 
tinu  d’hypertension  permanente  :  3  succès.  Les  crises 
hypertensic-es  disparurent,  mais  le  fond  continu 
d'hypertension  ne  se  modifia  guère.  D'aj^rès  ces 
.  auteurs,  les  crises  hypertensives  ressortissent,  suivant 
l’expression  de  Bard,  à  une  «  hypertension  de  dérè¬ 
glement  »,  et  l’intervention  semble  agir  en  suppri¬ 
mant  un  des  échelons  du  mécanisme  par  lequel  la 
tension  artérielle  est  déréglée,  tandis  que  l’hyperten¬ 
sion  de  fond  est  une  «  hypertension  d’adaptation  », 
c'est-à-dire  physiologique.  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
011  peut  choisir  entre  la  surrénalectomie  et  la  splanch¬ 
nectomie,  mais  celle-ci,  dans  l’ensemble,  leur  paraît 
jtréférable  et  moins  grave. 

Trois  surrénalectomies  avec  2  succès  et  i  échec, 
et  trois  splanclmectomies  avec  les  mêmes  résultats^ 
c’est-à-dire  2  succès  et  i  échec,  dans  6  observations 
d’hypertension  continue. 

Enfin,  deux  surrénalectomies  avec  2  échecs  et  deux 
splanchnectomies  avec  2  succès,  dans  4  cas  d’hyper¬ 
tension  continue  avec  lésions  artérielles. 

I.  —  L’aurothérapie  dans  la  tuberculose. 

I^es  discussions  continuent  sur  l’utilité,  les  indi¬ 
cations,  les  accidents,  la  supériorité  de  telle  ou  telle 
préparation,  en  matière  d’aurothérapie. 

Autran  et  Giraud,  dans  leurs  thèses  respectives 
(Th.  Paris,  1934),  ont  étudié  comparativement  les 
sels  d’or,  solubles  et  insolubles,  dans  le  traitement 
de  la  tubercidose  imlmonaire. 

D’après  ces  auteurs,  les  sels  insolubles  (et  spéciale 
ment  l’aurothioglycolate  de  calcium  en  suspension 
huileuse)  donnent  un  pourcentage  d’améliorations 
supérieur  aux  sels  solubles.  Les  sels  insolubles 
seraient  moins  toxiques  et  pourraient  être- injectés 
à  doses  plus  élevées. 

H.  Mollard  (Presse  médicale,  10  mars  1934)  con¬ 
clut  également  de  ses  recherches  que  les  sels  inso¬ 
lubles  donnent  des  résultats  plus  stables  que  les  sels 
solubles.  On  obtient  avec  les  sels  insolubles  des  a,mé. 
liorations  tardives,  alors  que  leur  action  immédiate 
a  été  nulle,  sans  doute  parce  qu’ils  laissent  dans  l’or- 
ganisme  un  dépôt  qui  ne  s’élimine  qu ’ après  mi  temps 
prolongé. 

Le  seul  inconvénient  des  sels  insolubles  est  d’obli¬ 
ger  à  laisser  de  longs  intervalles  entre  les  séries,  pour 
éviter  des  accidents.  Chez  un  sujet  ayant  reçu  6  à 
7  grammes  de  sel  insoluble,  il  est  prudent  d'attendre 
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six  mois  avant  de  recommencer  les  injections,  le 
sel  accumulé  continuant  à  exercer  ses  effets. 

Cejjendant  W.  Jullien  (Paris  médical,  i8  août 
1934)  pense  qu’il  ne  faut  pas  surestimer  les  avan¬ 
tages  des  suspensions  huileuses.  Elles  ne  sont  pas  plus 
inoffensives  que  les  solutions  aqueuses.  On  p)eut 
obtenir  avec  les  unes  et  les  autres  les  mêmes  et  excel¬ 
lents  résultats.  Ces  deux  types  d’injections  deman¬ 
dent  de  la  part  du  médecin  une  surveillance 
attentive.  Les  malades  intolérants  aux  solution.s 
aqueuses  le  sont  également  aux  suspensions  hui- 
leusés.  Il  n’en  reste  pas  moins  que  celles-ci  sont  trè.s 
utiles  chez  les  sujets  âgés,  porteurs  de  lésions  éten¬ 
dues,  qui  supportent  mal  les  injections  intravei¬ 
neuses. 

A  propos  d’une  observation  d’Ameuille  et  Coste, 
concernant  une  hémopatliie  mortelle  survenue  à  la 
suite  d’un  traitement  aurique,  chez  un  tuberculeux- 
ayant  reçu  des  injections  intraveineuses  de  thio_ 
sulfate  double  d’or  et  de  sodium,  à  la  dose  totale 
de  3  grammes,  à  raison  de  deux  injections  par  se¬ 
maine  de  o^yio  d’abord,  puis  de  o^bas,  et  les  deux 
dernières  de  os‘’,50,  une  discussion  s’est  ouverte 
(Bull.  Soc.  niéd.  hôp.  Paris,  i6  mars  1934)  sur  l’em¬ 
ploi  des  sels  d’or  en  phtisiothérapie. 

Sergent  s'est  élevé  contre  l’emploi  de  cette  médica¬ 
tion,  à  laquelle  il  reproche  sa  nocivité,  tout  en  dou¬ 
tant  deson  efficacité,  carnombreux  sont  les  cas,  dit-il, 
où  la  guérison  survient  sirontanément  et  où  l’on 
constate  des  nettoyages  radiologiques  complets,  en 
dehors  de  toute  chimiothérapie.  Il  en  est  arrivé  à 
interdire  à  peu  près  ccmplètenient  cette  thérapeu¬ 
tique. 

L.  Bernard  estime,  au  contraire,  que  l’efficacité 
de  l’aurothérapie  est  indiscutable.  Certes,  l’or  est 
toxique  et  la  médication  aurique  f)eut  provoquer  des 
accidents,  mais  on  peut  les  éviter  avec  une  posologie 
prudente.  Tout  en  reconnaissant  qu’il  existe  des 
guérisons  spontanées,  il  n’en  reste  pas  moins  qu’une 
régression  quasi  totale  des  lésions  s’obtient  plus 
souvent  et  plus  rapidement  dans  lès  cas  traités  par 
l’or.  Bien  mieux,  l’aurothérapie  lui  paraît  suscep¬ 
tible  d’arrêter  l’évolution  de  lésions  aiguës,  graves, 
à  type  d’infiltration  miliaire  ou  caséeuse.  On  ne  doit 
pas  "certes  négliger  la  toxicité  du  produit,  mais,  si 
l’on  veut  bien  se  conformer  à  des  règles  strictes, 
concernant  la  posologie  et  la  répétition  des  doses,  on 
peut  réduire  ces  accidents  presque  à  néant.  Il  est 
d’accord  pour  dire  que  la  chrysothérapie  ne  doit  pas 
être  appliquée  systématiqueinent  à.  tous  les  tuber¬ 
culeux,  que  le  pneumothorax  artificiel  est  supérieur 
à  l’aurothérapie,  toutes  les  fois  qu’il  est  indiqué 
et  possible,  mais  la  chimiothérapie  aurique  peut 
être  utilisée,  quand  la  collapsothérapie  est  impos¬ 
sible. 

L.  Bernard  et  Ch .  Maj’er  (Bull.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
6  juillet  1934)  ont  publié  ^eur  troisième  statistique 
portant  sur  l’étude  de  756  tuberculeux  pulmonaires, 
traités  par  des  injections  intraveineuses  de  crisal- 
bine.  Ils  insistent  sur  ce  fait  que  l’or  n’est  pas  ühe 
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ttédicatioii  spécifique  de  la  tuberculose,  que  ses 
ffets  sont  inconstants  et  irréguliers,  non  seulement 
liez  des  malades  comparables  entre  eux,  mais  chez 
m  même  malade.  Ils  ont  vu  des  sujets  qui  se  sont 
nontrés  rebelles  et  intolérants  à  un  premier  essai 
;t  qui  ont  réagi  favorablement  à  des  essais  ultérieurs, 
;t  inversement. 

Les  heureux  effets  de  l’aurothérapie  (chute  de  la 
;euipérature,  amélioration  de  l’état  général,  modifi- 
lation  des  images  radiologiques,  disparition  des 
jacilles  de  Koch  dans  l’expectoration)  peuvent  être 
observés  dans  toutes  les  formes  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  mais  ils  sont  surtout  remarquables 
dans  les  poussées  évolutives.  L’action  thérapeutique 
est  d’autant  plus  intense  qu’elle  s’exerce  sur  une 
poussée  plus  proche  du  début  de  la  maladie. 

Ces  résultats,  enfin,  sont  le  plus  souvent  stables  : 
les  malades  conservent  le  bénéfice  acquis  pendant  des 
mois  et  des  années. 

Leur  statistique  hospitalière  leur  a  montré  que 
l’arrêt  spontané  des  poussées  évolutives  ne  s’observe 
guère  que  dans  5  p.  100  des  cas,  tandis  que  le  taux 
des  arrêts,  àl’aide  de  l’amrothérapie,  atteint  65  p.  100 
des  cas. 

Ils  rappellent  leur  tecluiique  longuement  exposée 
dans  une  publication  antérieure  (Revue  de  phtisio- 
logie,  mai-juin  1934)  dont  les  règles  sont  les  sui¬ 
vantes  :  ne  i)as  employer  de  doses  fortes  et  ne  pas 
recomir  d’emblée  aux  doses  maxima  ;  commencer 
par  des  faibles  doses  :  oeqoy,  et  n’atteindre  que  par 
une  progression  lente  la  dose  de  o8'',25  ou  même  de 
o8r,5o  par  injection,  suivant  les  sujets  ;  ne  renouveler 
les  injections  que  tous  les  six  à  huit  jours  ;  continuer 
les  injections  sans  interruption  (sauf  mcidents), 
jusqu’au  résultat  acquis,  pendant  plusieurs  mois  et 
même  plusiemrs  années  ;  enfin,  associer  le  sel  d’or  au 
gluconate  de  calcium,  qui  augmente  la  tolérance 
pour  l’or,  soit  en  dissolvant  le  sel  aurique  dans  une 
solution  gluco-calcique,  soit  en  pratiquant  des 
injections  de  gluconate  de  calcium  dans  l’intervalle 
des  injections  auriques.  Cette  technique  prudente 
permet,  d’après  eux,  d’éviter  les  accidents  sérieux 
ou  graves  de  la  médication. 

Weill-Hallé  et  Mecklembourg  (Bull.  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  20  avril  1934)  ont  employé  l’aurothérapie  chez 
23  enfants,  atteints  de  formes  évolutives,  ouvertes  et 
fébriles,  de  tuberculose  pulmonaire,  non  justiciables 
de  la  collapsothérapie,  avec  des  résultats  favorables 
dans  la  majorité  des  cas.  Seules,  les  formes  exsuda¬ 
tives  malignes  ne  sont  pas  influencées  par  cette 
médication.  Les  auteurs  ont  eu  recours  à  une  prépa¬ 
ration  d’amrothioglycolate  de  calcium  renfermant 
64  p.  100  d’or  métallique,  en  solution  huileuse  à 
10  p.  100,  en  injections  intramusculaires  ou  sous- 
cutanées,  soit  à  faibles  doses  rapprochées  (le  contrôle 
radiographique  montre  qu’une  dose  de  i  centimètre 
cube  est  résorbée  en  une  semaine),  soit  à  doses  plus 
fortes,  éloignées,  de  façon  à  éviter  raccumulation. 


III.  —  Le  traitement  de  la  maladie  d’Addison, 

Nous  avons  signalé,  dans  les  revues  annuelles 
précédentes,  les  résultats  remarquables,  obtenus  en 
Amérique,  par  les  injections  d’extraits  de  cortico¬ 
surrénale  (ou  cortine),  tant  chez  l’animal  décapsulé 
que  chez  l’homme  atteint  de  maladie  d’Addison. 

Cette  opothérapie  a  été  l’objet,  cette  année,  d’inté¬ 
ressantes  relations  :  P  Carnot  (Annales  de  thérapie 
biolog.,  15  mars  1933)  avait  obtenu,  dans  un  cas  de 
maladie  d’Addison  très  grave,  une  amélioration  con¬ 
sidérable  et  rapide  par  cés  injections  de  cortine. 
Sous  leur  influence,  l’asthénie  disparut  et,  comme  il 
est  de  règle,  la  tension  artérielle  ne  se  modifia  pas. 
Puis,  au  bout  d’un  mois,  les  injections  ayant  été  sus¬ 
pendues,  car  la  provision  d’extrait  était  épuisée,  une 
rechute  survint.  La  cortine,  administrée  à  nouveau, 
même  à  fortes  doses,  correspondant  à  plus  de  150 
grammes  de  glande  fraîche  par  jour,  ne  suffit  plus  à 
rétablir  la  malade  qui  succomba.  A  l’autopsie,  les 
deux  capsules  surrénales  étaient  transformées,  en 
totalité,  en  tissu  caséeux. 

R.  Bénard  et  Thoyer  (Btill.  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
22  juin  1934)  ont  également  observé,  dans  un  cas  de 
maladie  d’Addison  entrecoupé  d’accidents  aigus,  un 
effet  très  remarquable  des  injections  d’extrait  cor- 
tico-surrénal.  Les  accidents  aigus  cédèrent  à  la  médi¬ 
cation  :  l’asthénie  disparut  rapidement,  la  pigmenta¬ 
tion  régressa,  mais  la  tension  artérielle  resta  inchan¬ 
gée.  Par  contre,  l’extrait  surrénal  total  et  surtout 
l’extrait  médullaire  firent  remonter  la  tension  arté¬ 
rielle,  mais  n’empêchèrent  pas  le  retour  de  l’asthé¬ 
nie.  Celle-ei  céda  à  nouveau,  rapidement,  à  la  reprise 
de  l’extrait  cortico-cortical. 

Leur  malade  fut  soumise  à  une  médication  inten¬ 
sive  ;  pendant  cinquante-huit  jours,  elle  absorba 
quotidiennement  i  gramme  d’extrait  cortîco-surré- 
nal,  correspondant  à  environ  5  grammes  de  glande 
fraîche.  Il  est  à  noter  que  l’injection  de  cette  dose  en 
une  fois  fut  suivie  d’un  choc  brutal,  tandis  que  la 
même  dose,  injectée  en  deux  fois,  fut  très  bien 
supportée.  La  malade  avait  repris  ses  occupations 
habituelles,  après  une  suspension  totale  du  traite¬ 
ment  depuis  trois  mois. 

A.  Béclère,  à  propos  de  cette  comimmication,  a 
rappelé  avoir  traité,  il  y  a  quarante  ans,  un  addiso- 
nien  par  l'opothérapie  surrénale.  La  guérison  fut 
obtenue  après  un  traitement  prolongé  pendant 
quatre  mois  et  demi,  d’abord  par  ingestiond’unedose 
moyenne  quotidieime  de  25  grammes  de  capsules 
surrénales  fraîches  de  mouton,  de  bœuf  ou  de  veau, 
puis  par  injections  sous-cutanées  de  50  centimètres 
cubes  par  jour  d'mi  extrait  hydro-glycériné  de  cap' 
suies  surrénales  fraîches  de  jerme  veau,  préparé  sui¬ 
vant  la  technique  de  Brown-Séquard.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  ce  traitement,  tous  les  signes  de  la  maladie 
s’amendèrent  ou  disparurent.  La  guérison  persistai' 
dix-sept  ans  après,  ce  qui  ne  peut  guère  se  comprendre 
qu'en  admettant  que  l’opothérapie  a  favorisé  l’hy 
pertrophie  compensatrice  des  portions  demeurée: 
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saines  du  pareiicliyme  surrénal.  Ce  cas  reste  excep¬ 
tionnel,  car  il  suppose  luie  atteinte  discrète  de  la 
glande,  susceptible  de  régénération. 

Le  plus  souvent,  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  le 
professeur  Carnot,  les  lésions  destructives  de  la  sur¬ 
rénale  sont  telles  que  le  traitement  par  la  cortine 
ne  peut  être  qu'un  traitement  substitutif,  qui 
doit  être  poursuivi  indéfiniment,  sans  interruption, 
comme  le  démontre  l’expérimentation  sur  les  ani¬ 
maux  décapsulés. 

D’autre  part,  le  mode  de  préparation  de  la  cor- 
tiue,  actuellement  d’mi  faible  rendement,  demande  à 
être  perfectionné.  Il  est  très  difficile  de  se  procurer 
présentement  en  France  un  produit  actif.  Il  faut 
espérer  que  de  nouvelles  techniques  mettront 
bientôt  à  la  disposition  des  médecins  ce  produit 
opothérapique  qui  permet  de  faire  rétrocéder,  au 
moins  temporairement,  une  affection  qui  jusqu’ici 
était  au-dessus  de  nos  ressources  thérapeutiques. 

De  Léobardy  et  Labesse  {Presse  médicale,  14  avril 
1934)  ont  traité  trois  malades  atteints  de  maladie 
d’Addison  par  des  injections  quotidiennes  intra¬ 
veineuses  de  cystéine,  suivant  la  technique  de  RL 
voire.  La  solution  à  injecter  était  préparée  par  eux, 
extemporanément,  en  dissolvant  oüf.io  de  chlorhy¬ 
drate  de  cystéine  dans  quelques  centicubes  d’eau 
distillée,  en  stérilisant  par  ébullition  et  en  neutrali¬ 
sant  par  addition  dé  carbonate  de  soude  en  solution 
stérilisée. 

Ils  ont  constaté,  à  la  suite  de  ces  injections,  une 
amélioration  de  tous  les  symptômes  ;  relèvement  de 
j’état  général,  retour  de  l’appétit,  diminution  de 
d’asthénie,  régression  de  la  mélanodermie  et  même 
relèvement  de  la  tension  artérielle.  D’après  eux 
ces  injecjiions  de  cystéine  donnent  des  résultats  su¬ 
périeurs  à  ceux  des  injections  d’extrait  surrénal  total. 

Desmarest  et  Monier-Vinard  (BmZ/.  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  22  juin  1934)  ont  fait  chez  un  addisonien  mie 
tentative  de  greffe  surrénale.  On  sait  qne  presque 
toutes  les  tentatives  de  cet  ordre  ont  échoué,  etlecas 
de  ces  auteurs  ne  fait  pas  exception  à  la  règle. 

La  greffe  avait  été  prélevée  chez  tm  sujet  hyper, 
tendu,  pour  lequel  ils  avaient  décidé  l’ablation  d’ung 
surrénale.  La  glande,  aussitôt  extraite,  fut  mise 
dans  du  liquide  de  Ringer  tiède  et  gardée  à  l’étuve 
environ  une  demi-hem-e.  La  greffe  consista  dans 
l’insertion  de  la  glande  dans  la  gaine  du  muscle 
grand  droit  de  l’abdomen. 

Leur  malade  succomba  deux  jours  après  l’inter¬ 
vention,  en  état  de  choc,  avec  brusque  hyperther¬ 
mie  et  collapsus  tensioimel.  L’autopsie,  faite  presque 
immédiatement  après  la  mort,  montra  que  la  glande 
insérée  avait  subi  une  nécrose  massive  et  dégageait 
mie  odeur  cadavérique.  La  mort  semble  devoir  être 
attribuée  à  la  résorption  d’albmnines  désintégrées. 

IV.  —  Traitement  des  intoxications. 

1»  Intoxication  par  le  cyanure  de  potassium. 
—  Toute  une  série  de  travaux  intéressants  ont  été 


consacrés  au  traitement  de  l’intoxication  cyanhy¬ 
drique,  intoxication  rarement  observée,  mais  rapi¬ 
dement  mortelle,  ainsi  que  chacmi  sait. 

On  admet  que  le  cyanure  de  potassium  tue  par 
arrêt  de  la  respiration,  la  cellule  imprégnée  de  cya¬ 
nure  cessant  d’absorber  l’oxygène.  Les  expériences 
classiques  de  Lang,  qui  remontent  à  1895,  avaient 
établi  que  l’hyposulfite  de  soude  constitue  le  meil¬ 
leur  agent  de  désintoxication  cyanhydrique,  par 
formation  de  sulfocyanure,  corps  dénué  de  toxicité. 

E.  Hug  (C.  R.  Soc.  biologie,  1932,  t.  III,  p.  87,  et 
Presse  médicale,  14  avril  1934),  dans  des  expériences 
très  précises  faites  sur  le  chien,  a  cherché  à  classer 
les  antidotes  capables  d’enrayer  l’évolution  de  cette 
intoxication. 

Les  substances  qui  ont  la  propriété  de  transfor¬ 
mer  l’hémoglobine  en  méthémoglobine,  d’une  part, 
et,  d’autre  part,  les  substances  qui  contiennent  du 
soufre,  lui  ont  paru  les  plus  actives. 

Parmi  les  substances  méthémoglobinisantes,  les. 
plus  intéressantes  sont  le  bleu  de  méthylène  et  le 
nitrite  de  soude,  administrés  par  voie  veineuse.  Elles 
doivent  leur  action  antidotique  à  ce  fait  qu’elles 
transforment  une  partie  de  l’hémoglobine  intracel¬ 
lulaire  en  méthémoglobhie,  laquelle  fixe  l’acide 
cyanhydrique  sous  forme  de  cyano-méthémoglobine, 
composé  stable  et  non  toxique. 

A  ce  point  de  vue,  le  nitrite  de  soude  est  bien  plus 
actif  que  le  bleu  de  méthylène.  Malheureusement,  il 
est  plus  toxique  et  son  action  antidotique  est  forcé¬ 
ment  limitée  par  son  action  méthémoglobinisante, 
laquelle,  poussée  à  l’excès,  risquerait  d’entraîner  la 
mort  par  anoxémie.  Aussi  sa  posologie  antitoxique 
est-elle  assez  stricte  :  la  dose  deoBr,o2  par  kilogramme 
chez  le  chien  ne  doit  pas  être  dépassée.  Ce  qui  est 
assez  curieux,  c’est  que  l’effet  liypotensif,  auquel 
on  devrait  s’attendre  avec  l’emploi  de  fortes  doses 
de  ce  produit,  est  très  fugace  et  même  souvent  inap¬ 
préciable. 

Parmi  les  substances  soufrées,  l’hyposulfite  de 
soude  est  bien,  d’après  E.  Hug,  la  plus  active.  Elle 
n’est  pas  toxique,  comme  le  nitrite  de  soude.  Malheu¬ 
reusement,  elle  exige,  pour  produire  ses  effets,  un 
certain  temps  de  latence. 

Au  total,  l’action  antidotique  idéale  paraît  réali¬ 
sée  par  l’association  de  ces  deux  substances  ;  le  ni¬ 
trite  de  soude,  à  dose  convenable,  provoque  une  amé¬ 
lioration  immédiate  et  permet  à  l’hyposulfite,  admi¬ 
nistré  ensuite,  d’exercer  ses  effets  tardifs,  mais  puis¬ 
sants. 

Voici  comment  Hug  conseille  de  procéder  ;  aussi 
rapidement  que  possible  (les  minutes  comptent, 
car  l’intoxication  cyanhydrique  est  très  rapide), 
faire  inhaler  le  contenu  d’mie  ampoule  de  nitrite 
d’amyle  (bien  entendu,  si  le  malade  respire  encore), 
puis  injecter,  par  voie  veineuse,  5  à  10  centimètres 
cubes  d’une  Solution  de  nitrite  de  soude  à  2  p.  100 
(soit  osr.io  à  o8r,2o),  puis  injecter,  également  parvoie 
veineuse,  10  à  20  centimètres  cubes  d’une  solution 
fraîche  d’hyposulfite  de  soude  à  30  p.  100.  Répéter 
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ces  injections  une  demi-heure  plus  tard,  tant  que 
l’état  du  malade  l’exige.  Pour  le  nitrite  de  soude,  ne 
pas  déjsasser  ladosetotaled’un  gramme.  Bien  entendu, 
ce  traitement  antitoxique  n’empêche  pas  le  trai¬ 
tement  symptomatique  habituel  ;  lavage  d’estomac, 
respiration  artificielle,  inhalations  ou  injections 
d’oxygène,  injections  d’éther  ou  de  caféine,  etc. 

Clieii,  Rose  et  Clowes  (/.  Amer.  med.  Ass.,  1933, 
p.  1920),  Buzzo  et  Carratala  (La  Semana  medica, 
7  décembre  1933)  associent  aux  injections  d’hypo- 
sulfite  de  soude  des  inhalations  répétées  de  nitrite 
d’amyle. 

Achard  et  Binet  (Acad,  des  sciences,  15  janvier 
1934)  ont  vérifié  sur  le  poisson  (sur  la  carpe  et  sur 
la  tête  isolée  du  gobie)  l’action  de  l’h3rposulfite  de 
soude,  qui  se  montre  autant  préventive  que  curative 
de  l’intoxication  par  le  cyanure  de  j)otassiimi. 

2“  Intoxication  par  l’oxyde  de  carbone.  — 
I^’injection  intraveineuse  de  bleu  de  méthylène 
(50  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i  p.  100),  que 
différents  auteurs  ont  utilisée  avec  succès  dans  l’in, 
toxicatlon  cyanhydrique  (à  la  place  du  nitrite  de 
soude),  s’est  montrée  entre  les  mains  de  Geiger  (J. 
Amer. med. Assoc.,  8  avril  1933)  et  deChrlstopherson 
{Ibid.,  24  juin  1933)  rapidement  efficace  dans  l’in¬ 
toxication  oxycarbonée,  autrement  fréquente  que 
la  précédente. 

Ces  detrx  auteurs  ont  rapporté  des  observations 
impressionnantes  de  sujets  sortis  presque  immédia¬ 
tement  d’un  coma  ocycarboné  profond,  à  la  suite  de 
ces  injections,  au  point  qu’ils  déclarent  que  le  bleti 
de  méthylène  est  stcpérieure  à  la  respiration  artif- 
cielle  et  à  l’inhalation  de  carbogène. 

Ils  supposent  que  le  bleu  de  méthylène  agit  en 
favorisant  la  production  de  ferments  cellulaires, 
catalyseurs  de  la  respiration. 

On  trouvera,  dans  une  étude  de  Ravina  et  S. 
Ryon  (Presse  médicale,  25  octobre  1933),  un  exposé 
des  discussions  qui  ont  suivi  ces  travaux. 

Haggard  et  Greenberg  (J.  Amer.  med.  Assoc.,  24 
juin  1933).  tout  en  reconnaissant  l’action  antido- 
tique  du  bleu  de  méthylène  dans  l'intoxication  cya¬ 
nhydrique,  mettent  en  doute  cette  même  action  dans 
l’intoxication  oxycarbonée.  Ils  concluent  même  que 
le  bleu  de  méthylène  augmente  la  gravité  de  l’intoxi¬ 
cation,  parce  qu’en  transformant  l’hémoglobine  en 
méthémoglobine,  il  diminue  la  proportion  d’oxygène 
transportable  :  son  action  deviendrait  alors  syner¬ 
gique  de  celle  de  l’oxyde  de  carbone. 

Signalons,  enfin,  le  travail  de  Guilleman,  médecin 
capitaine  au  régiment  des  sapeurs-pompiers  (Gaz. 
des  hôp.,  3  février  1934),  sur  le  traitement  général 
des  asphyxiés,  travail  dans  lequel  l’application  de  la 
méthode  de  Cot,  que  nous  avons  signalée  dans  les 
revues  précédentes,  est  exposée  très  clairement  et 
d’une  façon  détaillée. 

3°  Intoxication  par  l’amidopyrine.  —  De 
nombreuses  observations  à’agranulocytose  consé¬ 
cutive  à  l’absorption  d’amidopyrine  ont  été  publiées 
cette  anuée  dans  la  littérature  américaine,  Oille,s- 
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pie  (Lancet,  17  février  1934),  Madison  et  Squier 
(J. Amer.  med.  Ass.,  10  mars  1934), ClydeD.Randall 
(Ibid.,  7  avril  1934),  Hoffmann,  Butt  et  Hickey 
(Ibid.,  14  avril  1934)  ont  relevé  des  cas  de  neutro¬ 
pénie  chez  des  individus  ayant  absorbé  ce  médi¬ 
cament,  à  la  dose  de  o5r,3o  à  ib‘',5o  par  jour,  seul  ou 
associé  à  des  barbiturates  ou  au  diiiitropliénol. 

L’expérimentation  sur  le  lapin  montre  que  l’ami- 
dojDyrine  agit  sur  les  organes  hématopoiétiques,  pro¬ 
duisant  d’abord  une  hyperleucocjffose,  puis  une  leu¬ 
copénie  avec  diminution  considérable  du  taux  des 
polynucléaires. 

Ces  auteurs  admettent  que  le  facteur  toxique 
est  la  chaîne  benzénique,  auquel  certains  indi¬ 
vidus  sont  particulièrement  sensibles.  Quoi  qu’il 
en  soit,  il  semble  qu’il  faille  retenir  cette  étiologie 
toxique  à  l’origine  de  certaines  agranulocytoses. 

4°  Méthode  rapide  de  démorphinisation.  — 
Pour  en  finir  avec  le  chapitre  des  intoxications,  je 
signalerai  la  méthode  de  démorphinisation  préconi¬ 
sée  par  Dupouy  et  Delaville  (L'Encéphale,  1934, 
11°  3),  basée  sur  la  substitution  à  la  morphine  de  pro¬ 
duits  non  toxiques,  en  l’espèce  des  lipides  végé'aux, 
ayant  pour  la  substance  nerveuse  la  même  affinité 
qire  l’alcaloïde,  et  susceptibles  de  se  substituer  à  lui. 
Ces  auteurs  ont  ainsi  imaginé  une  méthode  de  cure 
rapide  durant  cinq  jours,  comportant  comme  trai¬ 
tement  de  fond  des  injections  intramusculaires  de 
5  centimètres  cubes  d’huile  d’olive  ricinée,  additionnée 
de  lécithine  et  d’insuline,  administrées  cinq  fois 
dans  les  vingt-quatre  heures. 

V.  —  Médications  digestives. 

Les  recherches  de  Weiss  et  Aron  sur  l'ulcère  expé¬ 
rimental  et  sur  le  rôle  des  acides  aminés  dans  son 
évolution  ont  été  analysées  dans  ce  journal  à  plu¬ 
sieurs  reprises.  On  les  trouve  longuement  exposées 
dans  le  travail  de  F.  Aron  (Thèse  Strasbourg,  1933). 
Nous  eu  rappellerons  .seuleiueul  ici  les  applications 
thérapeutiques. 

On  sait  que  la  dérivation  des  sucs  duodénaux 
reproduit  constamment  chez  le  chien  la  maladie 
ulcéreuse.  D’après  Aron,  cette  dérivation  rend  im¬ 
possible  la  digestion  des  protides  et  l'ulcère  est  dû  à 
la  carence  de  l’organisme  en  acides  aminés.  Parmi 
ceux-ci,  le  tryptophane  accélère  la  cicatrisation  des 
pertes  de  substance  de  la  muqueuse  gastrique  et 
l’histidine  provoque  mie  lijqiertrophie  cellulaire  qui 
accroît  la  résistance  de  la  muqueuse  aux  sucs  diges¬ 
tifs.  L’injection  répétée  d’acides  aminés  sous  forme 
d’hémostra  (solution  de  tryptophane  à  2  p.  100  et 
d’histidine  à  4  p.  100)  ou  simplement  d’histidine  à 
4  p.  100  calme  la  douleur  et  l’intolérance  gastrique 
des  ulcéreux. 

J.  Lenormand  (Gaz.  des  hôp.,  21  février  1934)  rap¬ 
pelle  que,  depuis  plusieurs  années,  il  a  constaté  l’ac¬ 
tion  sédative  des  amino-acides  en  pathologie  diges¬ 
tive,  mais  que  cette  action  ll’cst  pa^  spécificjue  de  la 
cripç  nlcéreiise, 
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Les  acides  aminés  calment  également  les  épigas- 
tralgies  d’origines  diverses  (ptoses,  périviscérites, 
dyspepsies  d’origine  vésiculaire,  colitique  ou  géni¬ 
tale,  etc.). 

Il  s’agit  d’une  action  pharmacodynamique  géné¬ 
rale,  sédative  du  système  sympathique  :  ce  qui 
explique  l’efficacité  des  acides  aminés  non  seule¬ 
ment  dans  les  épigastragies,  mais  aussi  dans  cer¬ 
tains  syndromes  circulatoires,  tels  que  l’angine  de 
poitrine  et  la  maladie  de  Raynaud. 

D’après  H.  Busquet  (Soc.  Thérap.,  13  décembre 
1933).  Rs  poudres  utilisées  comme  pansement  gastro¬ 
intestinal,  telles  que  le  sous-nitrate  et  le  carbonate 
de  bismuth,  ne  sont  pas  rigoureusement  inertes, 
mais  peuvent  renforcer  dans  une  certaine  mesure 
les  contractions  intestinales. 

P.  Viard  et  Casaubon  (Soc.  Thérap.,  14  février 
T034)  recommandent,  dans  le  traitement  des  spasmes 
digestifs,  l’injection,  intraveineuse  de  chlorure  de 
calcium  (o8'',75),  associé  à  l’hyposulfite  de  magiiésimn 
(osqSo),  dans  10  centimètres  cubes  de  sérum. 

Pr.  Merklen,  Israël  et  Jacob  (Soc.  de  méd.  du 
Bas-Rhin,  26  mai  1934)  ont  fait  usage  de  l’oiJo- 
thérapie  antrale  (gastrhéma)  chez  les  hypo- 
chlorhydriques.  On  sait  que  la  muqueuse  antrale 
sécrète  une  hormone  qui  stimule  la  sécrétion  chlorhy_ 
drique  du  pancréas.  Les  résultats  sont  excellents  ; 
sur  20  malades,  17  ont  retrouvé  une  acidité  normale 
ou  supérieure  à  la  normale.  Chez  les  anaclilorhy- 
driques,  cette  opothérapie  n’est  que  substitutive  et 
non  régénérative. 

Miget  (Bulletin  médic.,  24  mars  1934)  utilise  contre 
la  diarrhée  des  tuberculeux  im  composé  bismu¬ 
thique  :  le  bismuth  8  oxyquinoléine,  qui  donne  nais¬ 
sance,  au  contact  du  suc  gastrique  acide,  au  chlorhy¬ 
drate  d’oxyquinoléine,  antiseptique  puissant,  et  à 
un  sel  basique  insoluble  de  bismuth.  Ce  produit,  peu 
toxique,  est  administré  per  os,  en  cachets  de  oS'  , 50 
avant  les  repas,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes  par  jour. 

A.  Lawrence  Abel  (The  Lancet,  2  décembre  1933) 
recommande  l’acétylcholine  pour  remédier  à  la  paré¬ 
sie  intestinale  post-opératoire.  Il  injecte  oBb  10  d’acé¬ 
tylcholine  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures 
jusqu’à  effet.  Trois  injections  suffisent  en  général. 
Cette  substance  peut  réussir  là  où  l’atropine  ou 
l’extrait  post-hypophysaire  ont  échoué.  Elle  possède 
également  une  action  préventive  contre  l’iléus  secon¬ 
daire  aux  opérations  abdominales,  aux  péritonites, 
ou  aux  manoeuvres  obstétricales. 


Le  traitement  diathermique  des  ascites  cirrhotiqucs, 
indiqué  par  Pagniez,  a  été  appliqué  de  différents 
côtés  et  diversement  apprécié. 

G.  Mingardon  (Thèse  Marseille,  1934)  considère 
cette  méthode  avec  beaucoup  de  réserve.  Deux 
malades  sur  huit,  d’après  ses  constatations,  en  ont 
tiré  bénéfice,  et  encore  ces  deux  succès  ne  paraissent 
•pas  exclusivement  imputables  à  la  méthode.  On 
connaît  d’ailleurs  la  curabilité  spontanée  de  certaines 


ascites,  en  particuUer  dans  les  cirrhoses  hypertro¬ 
phiques,  qui  sont  précisément  celles  qui  sont  le 
mieux  influencées  par  la  diathermie. 

Carrière  et  Martin  (Acad,  de  méd.,  27  mars  1934) 
ont  observé  six  échecs  complets  sur  onze  malades. 

L.  Stulil  (Pratique  médic.  franç.,  1934,  p.  501) 
publie,  de  son  côté,  deux  observations  favorables  à 
la  méthode,  dont  l’une  concerne  une  cirrhose  atro¬ 
phique. 

Il  est  encore  bien  difficile,  devant  ces  résultats 
contradictoires,  de  se  prononcer  sur  la  valéur  de  cette 
méthode  physiothérapique.  Cependant,  en  raison  de 
son  innocuité  et  de  la  pénurie  de  nos  moyens  pour 
combattre  l’ascite  des  cirrhotiques,  elle  peut  tou¬ 
jours  être  tentée. 


Cliiray,  Marcotte  et  Le  Cannet  (Presse  méd.,  10 
juin  1934)  ont  constaté  que  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  sels  de  calcium,  associées  aux  injections 
intramusculaires  d’extrait  parathyroïdien,  exercent 
une  action  sédative  remarquable  dans  les  cholécys¬ 
tites  douloureuses,  lithiasiques  ou  non. 

Cette  médication,  appliquée  en  dehors  des  accès 
paroxystiques  de  colique  hépatique,  atténue  les  dou¬ 
leurs  spontanées,  souvent  même  les  douleurs  provo¬ 
quées  par  la  .palpation  de  la  vésicule,  améliore  l’état 
général,  éloigne  les  crises  aiguës. 

Les  auteurs  font  usage  d’une  solution  de  gluconate 
de  calcium  à  i  p.  10,  dont  ils  injectent  5  centimètres 
cubes  par  voie  veineuse,  tous  les  jours  ou  tous  les 
deux  jours,  et  d’extrait  parathyroïdien,  dont  ils 
injectent  tous  les  jours  un  centimètre  cube,  soit 
20  unités,  sous  la  peau.  Ils  pratiquent  10  à  15  injec¬ 
tions  du  sel  de  calcium  d’abord,  puis  d’extrait  pa¬ 
rathyroïdien,  ou  alternent  les  injections  de  ces  deux 
substances.  Cette  action  sédative  est  peut-être  la 
conséquence  de  l’augmentation  du  calcium  sanguin 
et  biliaire  que  provoquent  ces  injections. 

VI.  —  Médications  nerveuses. 

Nous  avons,  l’an  dernier,  signalé  les  différents 
travaux  établissant  l’action  du  venin  de  cobra  dans 
les  algies  rebelles  d’origine  cancéreuse. 

En  dehors  de  l’action  aualgésiante,  certains  obser¬ 
vateurs  avaient  noté  une  améUoration  de  l’état 
général  et  mie  action  d’arrêt  ou  de  régression  sur 
l’évolution  des  tumeurs. 

Orticoni  (Presse  médic.,  20  janvier  1934)  écrit  que 
l’injection  de  venin  est  plus  active,  quand  elle  est 
faite  loco  dolenti  du  dans  la  tumeur  ou  autour  d’elle, 
et  confirme  ce  fait  que,  dans  certains  cas,  ces 
mjections  influencent  heureusement  l’état  général 
et  semblent  arrêter  les  progrès  de  la  cachexie  cancé¬ 
reuse. 

Laignel-Lavastine  et  Koressios  (Bull.  Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  23  mars  1934)  n’ont  pas  observé  cette 
action  destructive  des  cellules  cancéreuses  par  le 
venin  de  cobra. 
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Il  est  possible  de  constater,  au  début  du  trai¬ 
tement,  une  légère  recrudescence  des  douleurs. 
L’effet  antalgique  n’est  pas  proportionnel  aux 
doses.  Il  convient  de  déterminer  pour  chaque 
malade  la  dose  utile,  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de 
dépasser. 

Si  certains  cancers  (en  particulier  les  cancers  abdo¬ 
minaux,  thoraciques  ou  vertébraux)  sont  favorable¬ 
ment  influencés  par  le  venin  de  cobra,  il  en  est 
d’autres  qui  ne  retirent  aucim  bénéfice  de  cette  thé¬ 
rapeutique,  en  particulier  les  cancers  provoquant 
des  compressions  nerveuses  trop  étendues.  Dans  les 
cancers  du  sein  avec  œdème  du  bras,  le  traitement 
peut  amener  une  diminution  sensible  de  l’œdème. 
Les  auteurs  rapportent  cet  effet  à  l’action  du  venin 
sur  les  vaisseaux  périphériques,  spécialement  sur  les 
fibres  nerveuses  périvasculaires  ou  sur  les  cellules 
de  Rouget. 

Haguenau,  Cruveilhier  et  Nicolau  {Bull.  Soc.  niéd. 
hôp.  Paris,  ii  mai  1934)  ont  étudié  Vaction  antal¬ 
gique  du  virus-vaccin  antirabique.  Ils  ont  pratiqué, 
dans  diverses  algies,  20  à  25  injections  consécutives 
de  virus-vaccin  antirabique,  avec  la  progression 
adoptée  actuellement  à  l’Institut  Pasteur  pour  le 
traitement  préventif  de  la  rage.  Cette  méthode  don¬ 
nerait  des  résultats  favorables  dans  les  sciatiques  et 
dans  la  migraine.  Rlle  échoue  dans  les  algies  des 
artlirites  chroniques  et  du  rhumatisme  vertébral, 
dans  les  névralgies  du  trijumeau  et  dans  les  sym- 
pathalgies. 

G,  d'Heucqueville  {Paris  méd.,  18  août  1934)  a 
utilisé  la  génoscopolamine  (infiniment  moins  toxique 
que  la  scopolamine  d’après  les  recherches  de  Polo- 
no  vski)  dans  les  différents  types  d’excitation  du 
système  nerveux  et  compare  son  action  à  celles  des 
barbituriques,  des  bromures  et  de  l’opium. 

L’excitation  générale  du  système  nerveux,  telle 
qu’on  l’observe  dans  la  manie,  est  remarquablement 
et  rapidement  influencée  par  l’injection  sous-cutanée 
de  3  milligrammes  de  génoscopolamine.  Cette  injec¬ 
tion  pèut  être  répétée  les  jours  suivants  à  plus 
fortes  doses  :  4  milligrammes  le  deuxième  jour, 
5  milligrammes  le  troisième,  sans  qu’on  ait  à  se  lais¬ 
ser  impressionner  parla  mydriase  ou  même  l’accélé¬ 
ration  du  pouls.  La  voie  digestive  est  insuflSsante 
pour  le  traitement  d’attaque,  mais  elle  coiment 
parfaitement  pour  le  traitement  d’entretien. 

Dans  les  excitations  non  généralisées  (excitations 
anxieuses,  paroxysmes  épileptiques,  excitation  de  la 
paralysie  générale),  la  génoscopolamine  peut  rendre 
des  services  en  association  avec  l’opium,  les  barbi¬ 
turiques  ou  les  bromures. 


T.  Mogihiicki  {Rev.  franç.  de  pédiatrie,  1933,  n°  5) 
a  traité  par  .la  radlothérapiê  profonde  15  x:asdew5'7!h:-' 


gite  tuberculeuse,  dûment  anthentifiés.  Contraire¬ 
ment  aux  espoirs  formulés  par  Von  Boka3"  qui,  eu 
1932,  avait  obtenu  5  guérisons  sur  17  cas  traités  de 
cette  façon,  les  malades  de  Mogihiicki  ont  succombé. 
D’après  lui,  la  radiothérapie  profonde  exagère  les 
contractures,  provoque  des  convulsions  et,  en  fin  de 
compte,  accélère  l’issue  fatale.  C’est  une  méthode  à 
abandonner. 

P.  Drouet  {Rev.  franç.  d’endocrinologie,  avril  1934) 
estime  que  l’hyperthj-roïdie  n’est  pas  exclusivement 
sous  l’influence  de  la  thj'roïde,  et  qu’elle  reconnaît 
aussi  pour  cause  un  hj’perfonctionnement  de 
l’hypophyse,  de  telle  sorte  que  dans  le  traitement 
de  la  maladie  de  Basedow,  il  peut  être  nécessaire 
d’ajouter  au  traitement  antithj’roïdien  la  radio¬ 
thérapie  hypophysaire  pour  combattre  i’hyper- 
pituitarisme. 

Si  le  goitre  exophtalmique  est  un  syndrome  bi- 
glaiidulaire,  hypophyso-thyroïdien,  le  S3Uidrome 
parabasedowien  n’est,  d’après  cet  auteur,  qu’mi  .S3ti- 
drome  h3q30physaire  isolé,  sans  participation  thy¬ 
roïdienne,  souvent  secondaire  d’ailleurs  à  une  h3q)er- 
thyroïdie,  éteinte  spontanément  ou  sous  rinfluence 
du  traitement.  Son  traitement  logique  est  l’irradia¬ 
tion  de  l’hypophyse. 

Etienne  et  Drouet  {Acad,  de  méd.,  10  juillet 
1934)  donnent  les  résultats  du  traitement  de  4  cas 
de  maladie  de  Basedow  par  la  radiothérapie  h3'pophy- 
saire  seule.  Ils  ont  observé  une  diminution  progres¬ 
sive  de  la  tachycardie,  des  troubles  nerveux,  une 
amélioration  de  l’état  général  avec  baisse  constante 
du  métabolisme  basal. 

Guy  Laroche  et  Klotz  {Presse  méd.,  13  juin  1934), 
qui  ont  étudié  l’action  de  la  di-iodothyrosine  chez 
14  basedowiens,  concluent  que  cette  médication  est 
f)arfois  mieux  tolérée  que  l’iode.  Elle  semble,  chez 
certains  malades,  plus  active  que  le  lugol.  Comme 
l’iode  et  peut-être  mieux  que  l’iode,  elle  peut  contri¬ 
buer,  avec  le  repos  et  les  sédatifs  nervins,  à  guérir  les 
formes  légères  de  la  maladie.  Mais,  dans  les  formes 
mo3'ennes  et  graves,  elle  n’est  qu’un  traitement 
préparatoire  à  des  médications  plus  actives.  Ces 
auteurs  n’ont  pas  dépassé  la  do.se  journalière  de 
0,20  à  0,30,  en  deux  ou  trois  prises,  par  séries  de 
vingt  jours,  suivies  d’un  repos  de  dix  jours. 

VII.  —  Médications  anti-infectieuses. 

J.  Laigret  {Presse  méd.,  13  octobre  1934)  expose 
les  résultats  de  la  vaccination  contre  la  fièvre  jaune  en 
Afrique  occidentale  française  et  le  projet  d’organisa¬ 
tion  de  cette  vaccination,  en  France,  pour  les  colo¬ 
niaux,  avant  leur  embarquement,  à  la  demande  du 
gouvernement  général  de  l’A.  O.  F. 

Le  3"accin  utilisé  est  le  virus  amaril,  modifié  dans 
sa  virulence  à  la  suite  de  passages  intracérébraux 
sur  la  souris  blanche.  C’est  mi  virus  vivant,  préparé 
à  la  façon  du  virus  rabique  de  Pasteur. 

La  vaccinations’opèreentroistemps,  avec  trois  vac- 
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cins  de  virulence  croissante,  â  trois  semaines  d’inter¬ 
valle.  I<e  vaccin  en  poudre,  contenu  dans  une  ampoule 
privée  d’air,  est  repris  dans  l'eau  stérile,  et  domie 
une  suspension  opalescente,  comparable  à  ime 
émulsion  de  matière  cérébrale  fraîche. 

hes  résultats  de  cette  vaccination  peuvent  être 
jugés  d’après  untotal  dépassant,  au  15  août,  3000 ino¬ 
culations.  Les  inoculations  ne  sont  pas  douloureuses. 
Tilles  provoquent  seulement  une  réaction  fébrile 
liassagère,  exactement  au  sixième  jour,  avec  quelques 
malaises,  qui  disparaissent  en  deux  à  trois  jours. 
Cette  réaction  est  surtout  fréquente  après  la 
juemière  inoculation.  Chez  certains  sujets,  elle 
n’apparaît  qu'après  la  deuxième  ou  la  troisième. 
Tvlle  n’apparaît  jamais  deux  fois  chez  un  même 
individu. 

I,e.s  contre-indications  à  cette  vaccination  préven¬ 
tive  sont  les  maladies  aiguës,  les  affections  chro¬ 
niques  du  foie  et  des  reins. 

L’immunité  conférée  par  cette  vaccination  est 
démontrée,  d’une  part,  par  l’expérimentation  (le 
macaque,  très  sensible  à  la  fièvre  jaune,  devient  ré¬ 
fractaire,  après  avoir  reçu  sous  la  peau  et  dans  le 
péritoine  du  virus  de  souris),  et,  d’autre  part,  par 
l'épreuve  de  la  séro-protection  ;  le  sérimi  des  sujets 
vaccinés,  mélangé  iu  vitro  au  virus  araaril,  détruit 
rapidement  sa  -vnrulence. 

L'immunité  acquise  paraît  de  longue  durée,  plus 
de  deux  ans,  d’après  l’observation  des  premiers  vac¬ 
cinés.  1311e  est  susceptible  d’être  renforcée,  en  cas 
d’épidémie,  par  une  seule  inoculation  du  troisième 
vaccin,  le  plus  actif. 

C’estrinstitut Pasteur  de  Tunis  qui,  d’ores  et  déjà, 
assure  la  préparation  et  la  distribution  du  vaccin 
antiamaril. 


1,.-R.  Montel  {Aoad.  de  méd.,  2  octobre  1934)  a 
traité  la  lèpre,  depuis  une  année,  par  des  injections 
intraveineuses  d’une  solution  de  bleu  de  méthylène 
à  I  p.  100.  Il  utiUse  un  bleu  de  méthylène  strictement 
neutre  en  solution  dans  l’eau  distillée,  stérilisée  de 
préférence  par  t3mdallisation. 

La  technique  est  la  suivante  :  première  injec¬ 
tion  de  5  centimètres  cubes,  puis  augmentation  pro¬ 
gressive  des- doses  jusqu’à  30  ou  35  centimètres 
Ciibes,  suivant  la  tolérance  des  malades.  Ces  injec¬ 
tions  sont  généralement  bien  supportées.  L’appari¬ 
tion  d’une  sialorrhée  et  de  tendances  syncopales 
indiquent  la  limite  de  la  tolérance.  Les  paludéens 
à  grosse  rate,  les  insuffisants  hépatiques  ou  rénaux 
sont  particulièrement  à  surveiller  à  ce  point  de  vue. 
l,e  traitement  comporte  des  séries  de  18  injections,  à 
raison  de  2  à  3  par  semaine,  séparées  par  un  repos  de 
vingt  jours. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  les  lésions  infll- 
trées  se  colorent  fortement  en  bleu,  alors  que  les 
lésions  stabilisées  restent  incolores,  puis  elles  perdent 
leur  coloration,  au  îmetâ  mesure  qu’elles  guérissent.- 
Montel aobservé,  sousl'înfluence  de  ce  traitement,  -un 


affaissement  deslépromes,  une  sédation  des.poussées 
fébriles,  la  disparition  des  algies,  le  retour  du 
sommeil  et  de  l’appétit,  l’épidermisation  des 
plaies  atones,  la  disparition  progressive  des  ba¬ 
cilles  de  Hansen  dans  le  mucus  nasal  et  dans  les 
biopsies. 

D’après  l’auteur,  aucun  autre  traitement  n’amène 
d’amélioration  aussi  rapide  et  ne  transforme  plus 
vite  ime  lèpre  ouverte  et  contagieuse  en  lèpre  fer¬ 
mée  ;  mais  la  durée  du  traitement  et  les  ré.sultats 
éloignés  restent  â  étudier. 


Bezançon,  Duchon  et  Duruy  {Presse  médicale, 
2  décembre  1933),  tout  en  reconnaissant  les  difficul¬ 
tés  du  problème  de  la  vaccinothérapie,  ont  eu  re¬ 
cours,  dans  la  fièvre  typhoïde,  à  une  méthode  nou¬ 
velle,  laquelle  consiste  à  associer  au  lysat-vaccin 
antityphique  TAB  (à  faibles  doses)  un  lysat-vaccin 
polyvalent  antimicrobien. 

L’expérience  leur  a  montré  que  le  vaccin  anti¬ 
typhoïdique  .seul  ne  met  pas  les  malades  à  l’abri 
de  complications  ultérieures,  et  ils  pensent  que  le 
développement  des  infections  secondaires  joue  un 
rôle  important  dans  l’évolution  des  formes  graves 
de  la  fièvre  typhoïde,  ce  qui  justifie  l’emploi 
d’mi  lysat-vaccin  mixte  antityphoïdique  et  poly- 
microbien. 

Par  cette  méthode  de  vaccinotliérapie,  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  est  raccourcie  :  l’apyrexie  est 
obtenue  du  huitième  au  douzième  jour  sans  re¬ 
chute  ;  les  signes  intestinaux  (diarrhée,  météo¬ 
risme)  s’atténuent  rapidement  et  les  compli¬ 
cations  sont  rares  ou  absentes. 


J ausion,  Schwartz,  Pecher  et  Médîoni  [Bull.  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  juin  1934)  ont  utilisé,  dans  le 
traitement  de  la  gonococcie,  le  salicylate  de  pyridine 
en  solution  aqueuse  à  4  p.  100,  en  injections  intra¬ 
veineuses,  aux  doses  régulièrement  progressives 
de  2  à  iD  centimètres  cubes.  Ces  injections  sont 
bien  tolérées  et  ne  déterminent  que  tardivement 
(vers  la  vingt-cmquième  injection)  mie  légère 
induration  veineuse.  C’est  dans  l’urétrite  aiguë 
qu’elles  5e  montrent  surtout  efiScaces.  Elles  peuvent 
être  faites,  sans  inconvénient,  en  alternance 
avec  les  injections  de  gonacrine. 


Gaudin  et  Demarez  {Acad,  de  méd.,  3  juillet  1934) 
ont  traité  un  certain  nombre  d’infections  variées 
par  la  méthode  de  Saint-Jacques  {de  Montréal)  : 
injections  intraveineuses  de  2,  à  5  centimètres  cubes 
d’ime  suspension  à  2  p.  100  de  carbone  animal  fine¬ 
ment  di-visé. 

Ces  injections,  indolores,  non  suivies  de  choc, 
provoquent  une  baisse  lüiermique;,  eu.  même 
temps  qu’tme  amélioration  des  .symptômes  infec- 
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tieux.  Ces  injections  sont  inefficaces  dans  les  proces¬ 
sus  supp'ùratifs. 


l''aure-Beaulieu,  Gibert  et  Solonion  {Bull.  Soc. 
méd.  hôp.,  Paris,  ag  juin  1934)  ont  traité  d’emblcc 
par  les  rayons  de  Rœntgen  les  furoncles  de  la  lèvre 
supérieure,  dont  chacun  connaît  la  gravité. 

Ils  ont  obtenu  dans  7  cas,  7  guérisons  rapides, 
les  douleurs  diminuant  dans  les  heures  qui  suivent 
l'irradiation,  l’œdème  disparaissant  rapidement, 
et  la  cicatrisation  survenant  après  une  courte 
période  de  suppuration  ou  même  sans  sup]ni- 
ration. 

La  technique  est  simple  :  il  suffit  d’une  dose  de 
200  à  300  R  appliquée  à  l’aide  d’un  locaiisa- 
tem-,  entre  120  et  200  kilovolts,  filtrée  sur  ok”",,"; 
de  cuivre.  Une  seconde  ap])lication  est  effectuée^ 
si  la  régression  est  insuffisante,  trois  à  six  jours 
après  la  première.  Il  est  exceptionnel  qu’on  ait 
besoin  de  recourir  à  une  troisième  application. 

Ce  traitement,  complètement  indolore,  paraît 
être  efficace,  ainsi  qu’en  témoigne  ime  importante 
statistique  de  Baensch  (de  Leipzig)  ;  sur  103 
malades  atteints  de  furoncles  de  la  face  et  traités 
par  cette  méthode,  2  succombèrent,  mais  présen¬ 
taient  déjà  au  moment  de  l’irradiation  des  signes 
de  thrombose  de  la  veine  faciale.  Chez  103  antres 
malades  non  irradiés,  la  mortalité  dépassa  10  p.  100. 


■Vélasqnez  (Thèse  Paris,  1934)  met  au  point,  dans 
son  travail,  les  traitements  si  variés  de  la  maladie  de 
Nicolas-Favre  :  biothérapiques,  chimiothérapiques, 
physiothérapiques  et  cliirurgicaux,  qui  ont  été  pré¬ 
conisés  dans  ces  dernières  années  contre  l’affection. 

"Wien  et  Perlstein  (Arch.  of  dermatol.  and  syphiligr.t 
juillet  1933)  ont  traité  35  malades  atteints  de  lym¬ 
phogranulomatose  inguinale  par  des  injections  intra¬ 
dermiques  à! antigène  de  Frei  ;  un  dixième  de  centi¬ 
mètre  cube  tous  les  trois  à  cinq  jours.  I,es  résultats 
furent  excellents  chez  tous  les  malades.  Dès  les  pre¬ 
mières  injections,  l’amélioration  se  dessina,  même 
chez  un  malade  présentant  une  localisation  ano- 
rectale.  Toutefois,  ces  injections  provoquent  parfois 
une  réaction  locale  si  marquée,  que  les  injections 
ultérieures  doivent  être  faites  en  des  points  éloi¬ 
gnés. 

Berkel  et  Sourgik  [Ann.  des  mal.  vcnér.,  avril 
1933)  ont  emiffoyé  une  thérapeutique  locale,  îwfi'a- 
ganglioitnaire  :  injection  de  lait,  de  glycérine  et 
d’antigène  de  Frei.  Cette  méthode  donne,  en  géné¬ 
ral,  des  résultats  favorables  et  semble  diminuer  la 
durée  de  la  maladie.  Le  moyen  le  plus  simple 
consiste  à  pratiquer  12  à  15  injections,  une  tous  les 
deux  ou  trois  jours,  soit  de  petites  doses  de  lait 
(ooo,2  à  o'!«,3),  soit  de  glycérine  (i  à  2  centimètres 
cubes).  La  diathermie  est  une  méthode  adjuvante 
très  utile.  En  cas  de  formation  d’abcès,  il  faut  éva¬ 
cuer  le  pus  et  continuer  les  injections  intraganglion- 


naires.  En  cas  de  trajets  fistuleux,  on  peut  recourir 
à  la  radiothérapie  et,  si  cette  méthode  échoue,  pro¬ 
céder  à  l’exérèse  des  ganglions  fistulisés. 

P.  Chevallier  et  Fiehrer  [Soc.  franç.  d’hématologie, 
3  décembre  1933)  déclarent  avoir  obtenu  des  résul¬ 
tats  excellents  et  rapides  avec  le  salicylate  de  soude, 
administré  per  os,  à  la  dose  de  6  à  8  grammes  ]:ar 
jour,  ou  par  voie  intraveineuse  (2  injections  de 
ok>’,3o  par  jour),  non  seulement  dans  les  formes  gan¬ 
glionnaires  pures,  non  suppurées,  mais  encore  dans 
Iss  formes  suppurées  massives.  Par  contre,  ce  traite¬ 
ment  est  inactif  dans  les  localisations  ano-rectales. 

Rousseau  et  Adamesteanu  [Presse  medic..  22  sep¬ 
tembre  1934)  sont  partisans,  dans  les  formes  habi¬ 
tuelles,  qui  se  fistulisent,  du  traitement  chirnrgical. 
dont  l’avantage  est  de  raccourcir  l’évolution  de  la 
maladie.  Ce  traitement  consiste  dans  l’exérèse  des 
ganglions  .superficiels  et  des  trajets  fistuleux;  les 
.ganglions  iliaques,  profonds,  qui  subsistent  après 
l’intervention,  régressent  spontanément.  La  guérison 
opératoire  est  obtenue  en  trois  à  six  semaines.  I,es 
(edèmes  chroniques  et  l’éléijhantiasis  ne  sont  pas  pins 
fréquemment  observés  après  l’intervention  (qui  com¬ 
porte  des  i)récautions  teelmiques)  qu’après  la  guéri¬ 
son  naturelle  ou  provoquée  par  les  autres  traite¬ 
ments. 

Au  XLIIP  Congrès  français  de  chirurgie  (Paris, 
8-13  octobre  1934)16  traitement  deslocalisations  ano- 
rectales  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre  a  été  longne- 
ment  discuté.  On  sait  que,  suivant  la  conception  de 
Jersild,  la  maladie  ano-rectale  n’est  que  la  localisa¬ 
tion  à  ce  niveau  d’mr  processus  pathologique  étendu 
à  tout  le  système  lymphatique  de  la  région  ano- 
périnéo-génitale . 

Gatellier  et  Weiss,  dans  leur  rapport  sur  la  patho¬ 
génie  et  le  traitement  des  rectites  proliférantes 
et  sténosantes,  admettent  que  cette  affection  ressortit 
dans  90  p.  iQo  des  cas  au  virus  de  la  maladie  de  Nico¬ 
las-Favre.  L’infection  chancrelleuse  et  la  tuberculose 
se  partagent  l’étiologie  des  cas  restants. 

Le  dépouillement  des  observations  de  malades, 
chez  lesquels  011  a  pratiqué  l’extirpation  du  rec¬ 
tum,  indique  une  récidive  de  la  maladie  dans 
80  p.  100  des  cas,  récidive  due  à  une  périrectitc 
constante,  jîlus  ou  moins  étendue,  rendant  impos¬ 
sible  une  exérèse  satisfaisante. 

Les  raïqjortcurs  et  la  majorité  des  auteurs  qui 
ont  pris  part  à  la  discussion  conseillent  l’établis¬ 
sement  d’un  anus  iliaque,  (pii  a  comme  premier 
avantage  de  mettre  au  repos  les  lésions  et  de 
permettre  de  les  traiter  médicalement. 

VIII.  —  Divers, 

Traitement  de  Pangine  de  po'trine.  —  P.  Hal- 
bron  et  J.  Leiiormand,  dans  une  série  de  notes 
[Journ.  des  praticiens,  10  février  1934  ;  Pratiq. 
médic.  franç.,  mai  1934:  Paris  médical,  5  mai  1934). 
rapportent  de  nouvelles  observations  établissant 
l’action  des  acides  aminés  dans  l’angine  de  poitrine. 
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Ils  pratiquent  quoticlieimement,  pendant  quinze  à 
trente  jours  consécutifs,  une  injection  intradermique 
d’un  demi-centimètre  cube  d’une  solution  d'histi- 
dine  à  4  p.  100. 

Les  injections  d’histidinc  calment  les  douleurs, 
souvent  rapidement.  Mais  l’action  est  temporaire  et 
la  sédation  ne  dure  pas.  Les  résultats  sont  à  peu  près 
les  mêmes,  quelles  que  soient  la  cause  et  la  forme 
clinique  de  l’angor. 

P.  Véran  {Paris  méd.,  21  mars  1934)  a  obtenu, 
dans,  l’angine  de  poitrine,  les  mêmes  résultats  que  les 
auteurs  précédents,  en  recourant  aux  injections 
intramusculaires  ou  sous-cutanées  d’une  solution 
mixte  d’iiistidine  et  de  tryptophane,  à  la  dose  de 
5  centimètres  cubes. 

Laubry,  J,  Meyer  et  Walser  {Bull.  Soc.  méd.  hôp- 
Paris,  3  novembre  1933)  ont  enregistré  d’excellents 
effets  dans  le  traitement  des  syndromes  angineux 
par  la  d’Arsonvalisation  ou  diathermie  à  ondes 
courtes. 

Giroux  et  Dausset  {Acad,  de  médec.,  9  jaiwier  1934) 
ont  obtenu  une  amélioration  çonsidérable  et  ntênie 
la  cessation  complète  et  prolongée  d,es  douJenis  angi¬ 
neuses,  chez  des  sujets  présentant  des  crises  quoti¬ 
diennes  ayant  résisté  à  toutes  les  thérapeutiques 
antérieures,  après  10  à  12  séances  d’ondes  courtes  de 
vingt  à  trente  mmutes  répétées  tous  les  deux  jours. 

Traitement  de  l’érythréniie.  —  Porlsner,  Nair 
Scott  et  Wu  {Arch.  of  intern.  med.,  avril  1933)  Qiit 
en  recours,  poiur  traiter  l'érythrémie,  à  la  liqueur 
de  Fowler  à,  fortes  doses  :  d’ahord  4  à  5  gouttes 
trois  fois  par  jour,  au  cours  du  repas,  pendant  deux 
joins,  puis  auginentatipn  de  4  gouttes  par  jour,  jus¬ 
qu’à  l’apparition  de  l’anorexie,  premier  signe  d’in¬ 
toxication..  On  peut  arriver  ainsi  à  faire  tolérer  90  à 
100  gouttes  par  join  en  trois  fois.  Les  hématies  sont 
ramenées  à  mi  chiffre  quasi  normal  en  trois  à  six 
semaines  et  la  rémission  peut  être  prolongée,  en 
maintenant  le  malade  sous  l'influence  de  l’arsenic 
à  plus  faible  dose. 

Vaquez  et  Mouquin  {Presse  médic.,  4  juillet  1934) 
artirment  à  nouveau  que  la  phénylhydrazine  est  le 
médicament  de  choix  de  l’érytlnémie  et  qu’elle  n’est 
pas  dangereuse,  à  condition  de  la  prescrire  à  doses 
convenables  etd’en  surveiller  les  effets.  Les  accidents 
signalés  à  la  suite  de  son  emploi  (ictère,  anémie, 
tliromboses  veineuses)  sont  rares  et  peuvent  être 
évités  en  surveillant  l’administration  de  la  drogue. 

Les  érythrémiques  sont,  en  effet,  plus  ou  moins 
sensibles  à  cette  médication,  qui  doit  être,  de  toute 
nécessité,  surveillée  par  la  numération  globulaire. 

Les  auteurs  commencent  par  ime  faible  dose 
0,05  à  0,10.  Au  quatrième  jour,  si  l’examen  du  sang 
ne  révèle  aucune  modification,  la  dose  est  augmentée 
de  0,05  pour  une  nouvelle  période  de  quatre  jours,  et 
ainsi  de  suite,  jusqu’à  effet,  en  contrôlant  toujours  le 
chiffre  globulaire.  La  dose  quotidienne  de  0,25  n’a 
jamais  été-  dépassée  par  eux.  Lorsque  le  malade  a 
absorbé  une  dose  totale  de  3  grammes,  la  médication 
est  suspendue  pendant  un  certain  temps.  On  recou  ' 


naît  que  la  do.se  efficace  est  atteinte  à  l’apparition 
d’une  leucocytose,  laquelle  annonce  l’imminence  de 
rhémolj'se.  I,e  traitement  est  cessé,  lorsque  le  chiffre 
des  hématies  est  revenu  aux  environs  de  5  millions. 

Un  traitement  d’entretien  est  nécessaire,  mais 
implique  de  plus  faibles  do.ses  (0,10  à  0,20  par  jour 
péndant  un  à  trois  jours  par  semaine) .  Les  examens 
du  sang,  pratiqués  de  temps  à  autre,  indiqueront 
aussi  les  doses  d’entretien  nécessaires  à  chaque 
malade. 

Traitement  des  hémoptysies  tuberculeuses. 

—  A.  Courcoux  {Soc.  d’ét.  scient,  sur  la  tuberc.,  9  dé¬ 
cembre  1933,  et  Presse  méd.,  4  juillet  1934)  recom¬ 
mande,  dans  le  traitement  des  hémoptj^sies  tubercu¬ 
leuses,  les  injections  sous-cutanées  d’oxygène.  Cette 
thérapeutique  est  rapidement  efficace  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas.  Il  convient  d’injecter  sous  la 
peau  du  thorax,  si  possible  du  côté  d’où  semble  venir 
l’hémoptysie  (mais  le  lieu  de  l’injection  importe 
peu),  une  assez  grande  quantité  d’oxygène,  500  à 
600  centimètres  cubes  au  moins.  Cette  injection  est 
très  bien  supportée. 

L’action  hémostatique  est  jiarfois  immédiate. 
D’autres  fois,  l’hémoptysie  se  renouvelle  :  il  suffit 
alors  de  répéter  l’injection  le  lendemain  et  les  jours 
suivants. 

Les  hémoptysies  qui  cèdent  le  mieux  à  l’oxygène 
sont  les  hémoptysies  satellites  des  poussées  évolu¬ 
tives  ou  les  hémoptysies  d’alarme.  Les  hémoptysies 
de  la  tuberculose  fibreuse  sont  plus  tenaces.  Celles 
des  cavitaires  résistent  à  l’oxygène  comme  à-  tout 
autre  hémostatique. 
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UNE  NOUVELLE  MÉDICATION 
PRÉVENTIVE  ET  CURATIVE 
DE  LA  MALADIE  SÉRIQUE 
ET  DES  ÉTATS  DE  CHOC  : 
LES 

«  POLYCAM  PHOSULFON  ATES  » 


Fernand  MERCIER 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  ^torseiUc. 

Les  médicaments  anti-choc. 

Lorsqu’on  essaie  de  iaire  une  revue  critique  et 
une  classification  des  très  nombreuses  médica¬ 
tions  qui  ont  été  préconisées  pour  prévenir  ou 
guérir  les  divers  états  de  choc  et  la  maladie  du 
sérum,  on  constate  que  la  grande  diversité  de 
ces  médications  résulte  à  la  fois  des  nombreux 
facteurs  étiologiques  qui  interviennent  dans  la 
production  des  états  de  choc  et  de  la  multiplicité 
des  symptômes  observés  au  cours  de  ceux-ci. 

De  telle  sorte  que  la  plupart  des  médicaments 
anti-choc  peuvent  être  scliématiquement  ratta¬ 
chés  à  des  groupes  pharmacodynamiques  très 
différents  :  modificateurs  du  système  nerveux 
végétaiif  :  adrénaline,  éphédrine,  püocarpine,  cho- 
line,  atropine  ;  —  modificateurs  endocriniens  : 
extraits  hépatiques,  extraits  thyroïdiens,  extraits 
pancréatiques  ;  —  modificateurs  de  l’équilibre 
humoral:  sels  de  calcium,  éosinate  de  césium, 
camphre,  hyposulfites  de  sodium  et  de  magné¬ 
sium,  acide  lactique  et  lactates,  etc. 

Il  existe  aussi  certaines  substances  anti-choc 
qui  sortent  du  cadre  forcément  restreint  de  cette 
ébauche  de  classification,  substances  dont  le 
mécanisme  d’action  n’est  qu’imparfaitement  élu¬ 
cidé  et  parmi  lesquelles  il  faut  ranger  diverses 
eaux  minérales  :  Royat,  Contrexéville,  Saint- 
Amand,  Vichy,  Vittel,  etc.  Les  travaux  de 
Billard  (i),  Mougeot  (2),  Perrin  et  Abel  (3), 
Àrloing  et  Vauthey  (4),  Pierret  et  Duhot  (5) 
ont  démontré  les  propriétés  anti-anaphylactiques 
expérimentales  de  ces  eaux,  soit  qu’on  les  injecte 
sous  la  peau  des  cobayes  pendant  plusieurs  jours 
au  cours  de  la  période  de  sensibilisation,  soit 
qu’on- les  mélange  avec  la  substance  anaphylac- 

(1)  G.  Billard,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1913,  t.  I,XXIV,,p.  99. 

(2)  A.  Mougeot,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1919,  t.  I,XXXII, 
P-  191- 

(3)  M.  Perrin  et  Abel,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1927,  t.  XCVII, 

p.  1627.  -  , 

(4)  F,  Arloing  et  P.  Vauthey,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1922, 
t.  nxxxvi,  p.  687  ;  1923,  t.  qXXXVIII,  p.  228. 

(5)  PiERiuBTet  Duhot,  C,R.  Soc.de  Wot,  1923,  t.I,XX3{IX, 
p.  1281.  " 


tisante  ayant  l’injection  déchaînante  de  celle-ci. 

Ces  divers  modes  de  protection  exercée  par  les 
eaux  minérales  sur  le  choc  anaphylactique  se 
rattachent  aux  phénomènes  si  intéressants  du 
-pouvoir  anagotoxique  et  de  la  phylaxie  décrits 
par  Billard  (6)  et  signalés  à  propos  des  eaux  miné¬ 
rales  par  de  nombreux  expérimentateurs  :  Mou¬ 
geot  et  Aubertot  (7),  Ferreyrolles  (8),  Lavüle  {9), 
Perrin  et  Cuénot  (10),  Loeper,  Mougeot  et  Auber¬ 
tot  (il),  etc. 

L’existence  des  propriétés  à  la  fois  anti¬ 
anaphylactiques  et  phylactisantes  des  eaux  miné¬ 
rales  nous  a  conduit  à  rechercher  si  un  alcaloïde 
comme  la  spartéine,  alcaloïde  dont  le  pouvoir 
■  anagotoxiciue  et  l’action  phylactisante  ont  été 
constatés  par  Billard  (12)  et  confirmés  par  de 
nombreux  expérimentateurs  (13),  pouvait  exercet 
une  action  empêchante  sur  les  phénomènes  de 
choc  anaphylactique.  Le  choix  de  la  spartéine 
nous  était  encore  dicté  par  l’exbtence  des  pro¬ 
priétés  particulières  de  cet  alcaloïde  sur  le  système 
nerveux  autonome  (14),  propriétés  qui  le  rap¬ 
prochent  des  modificateurs  du  parasympathique  ; 
choline  et  atropine,  auxquels  des  auteurs  (15) 
ont  reconnu  des  propriétés  anti'choc. 

Action  anti-choc  du  campho-sülfonate  dk 
SPARTÉINE.  —  Banni  les  sels  de  la  spartéine,  nous 
avons  choisi  pomr  nos  premières  expériences  le 
campho-sulfoncde  de  spartéine,  sel  que  nous  avons 
préparé  et  décrit  (16)  ;  ce  clioix  nous  a  été  inspiré 
par  la  connaissance  des  propriétés  anti-choc  du 
camphre  signalées  par  Kopaczewsky  (17)  en  192 1. 

(G)  G.  Billard,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  192G,  t.  XCIV,  p.  982 
et  1236;  t.  XCV,  p.  74;  192t.  E  XCVI,  p.  503;  Presse 
médicale,  1927,  p.  113  ;  Progrès  médical,  1927,  P-  73i  : 
Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  1928,  t.  XXVI,  p.  43. 

(7)  A.  Mougeot  et  V.  aubertot.  Bail.  Acad-,  méd..,  1931, 
t.  CV,  p.  355. 

(8)  P.  Ferreyrolles,  Aim.  Soc.  hydrol.  et  climatol.  de 
Paris,  1930,  p.  352. 

(9)  J. Ea VILLE,  Th.  de  doctomtcii  pliarui., Toulouse,  1929 

(10)  M.  Perrin  et  A.  Cuénot,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1929, 
t.  CII,  p.  855  et  1035  :  Presse  médicale,  1930,  p.  633  ;  Joarn. 
de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  1931,  t.  XXIX,  p.  478.  . 

(11)  M.  Eoeper,  a.  Mougeot  et  V.  Aubertot,  Presse 
médicale,  1932,  p.  625. 

(12)  G.  Billard,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1926,  t.  XCIV,  p.  650. 

(13) P.Dodel,  Thèse  de  doctorat  ès  sciences,  Eyon,  1929. — 

R.  Dujarric  de  la  Rivière;,  M>'»  M.  ïissier  et  A.  EAFAnLi--, 
C.  R.  Soc.  de  biol.,  1927,  t.  XCVII,  p.  609.  —  M.  Perrin 
et  A.  Cuénot,  Journ.  de  phvsiol.  et  de  pathol.  gén.,  1931 
t.  XXIX,  p.  478.  • 

(14)  F.  MERCiERetI,.-J.  Mercier,  C.  R.  Soc.  dcbiol.,  1925, 
t.  XCIII,  p.  339  et  1468.  —  Heathcote,  Journ.  Pharm.  and 
exp.  Therap.,  1926,  t.  XXVII,  p.  431.  —  Raymond  Hamet, 
C.  R.  Acad,  sciences,  1929,  t.  CEXXXIX,  p.  651  ;  1931’ 
t.  CXCII,  p.  1291. 

(15)  E.  ZUNZ  et  J.  Ea  Barre,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1923, 
t.  EXXXVIII,  p.  654. 

(16)  Fernand  Mercier,  C.  R.  Acad,  sciences,  1930,  t.  CXCI, 
p.  224. 

(17)  \V.  Kopaczewsky,  Gax.  des  hôp.,  1921,  t.  XCIV,p.  728; 
Pam  «/^rfîcai,  1921,  t.  XEI,  p.  379. 
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Étude  expérimentale.  —  Dans  une  première 
série  d’expériences  nous  avons  recherché  l’in¬ 
fluence  préventive  exercée  par  le  campho-sulfo- 
nate  de  spartéine  sur  les  phénomènes  d’anaphy¬ 
laxie  sérique  chez  le  cobaye  (i).  Ces  animaux 
étaieiit  sensibilisés,  par  voie  intrapéritonéale, 
à  un  sérum  thérapeutique,  et  recevaient  l’injec¬ 
tion  déchaînante  par  voie  intracardiaque  ;  avant 
celle-ci,  un  lot  de  cobayes  reçut  une  injection  intra¬ 
péritonéale  de  o8*',04  de  campho-sulfonate  de 
spartéine  par  kilogramme  d’animal,  faite  de 
une  heure  à  quatre  heures  avant  la  déchaînante. 
Dans  ces  conditions,  nous  avons  obtenu  une  pro¬ 
tection  de  80  p.  100,  20  p.  100  seulement  des 
cobayes  spartéinés  ayant  présenté  des  signes  de 
choc,  dont  4  p.  100  suivis  de  la  mort  de  l’animal  ; 
alors  que  dans  le  lot  des  cobayes  témoins,  84  p.  100 
des  animaux  eurent  des  troubles  plus  ou  moins 
graves,  dont  58  p.  100  mortels.  Nous  n’avons  pas 
constaté  de  modifications  nettes  de  l’action  pro¬ 
tectrice  en  rapport  avec  le  temps  séparant  l’injec¬ 
tion  de  campho-sulfonate  de  spartéine  de  l’injec¬ 
tion  déchaînante  :  les  animaux  injectés  quatre 
heures  avant  celle-ci  étaient  aussi  bien  protégés 
que  ceux  injectés  une  heure  avant. 

De  campho-sulfonate  de  spartéine  exerce  donc 
une  action  empêchante  nette  et  intense  dans 
l’anaphylaxie  sérique  du  cobaye,  et  à  l’inverse 
d’autres  alcaloïdes  dont  les  effets  préventifs  sont 
de  courte  durée,  le  pouvoir  préventif  de  ce 
camphre  soluble  se  manifeste  encore  avec  toute 
son  intensité  lorsqu’on  l’injecte  quatre  heures 
avant  la  déchaînante. 

Nous  avons  alors  cherché  à  fixer  le  temps 
limite  au  delà  duquel  le  campho-sulfonate  de 
spartéine  ne  protège  plus  le  cobaye  contre  l’injec¬ 
tion  déchaînante  de  sérum,  et  nous  avons  trouvé 
que,  pratiquée  cinq  heures  avant  la  déchaînante, 
l’injection  du  sel  de  spartéine  ne  donne  plus 
qu’une  protection  de  38  p.  100,  et  qu’au  delà  de 
cinq  heures  avant  la  déchaînante,  l’effet  préventif 
dîsïiaraît  rapidement. 

Poursuivant  nos  recherches,  nous  avons  essayé 
de  déterminer  quelle  part  chaque  constituant  du 
campho-sulfonate  de  spartéine  prenait  dans 
l’action  anti-choc  de  ce  sel,  et  nous  avons  effectué 
des  expériences  sur  le  sulfate  de  spartéine  et  sur 
l’acide  campho-sulfonique  à  l’état  de  campho- 
sulfonate  de  sodium  (2).  Comme  pour  le  campho- 
sulfonate  de  spartéine,  nous  avons  opéré  sur  des 
cobayes  sensibilisés  à  un  sérum  thérapeutique; 

(i)  F.  Mercier  et  A.  Krijanowsky,  C.  R.  Soc.  de  biol,, 
1933,  t.  CXIII,  p.  1059. 

(a)  F.  Mercier,  A.  Krijanowsky  et  J.  Andarelli,  C.  R. 
Soc.  de  biol,  1933,  t.  CXIV,  p.  n8i. 


Décembre  ig34. 

les  nouveaux  sels  expérimentés  étaient  injectés 
par  voie  intrapéritonéale  à  la  dose  de  OB’", 025 
par  kilogramme  pour  le  sulfate  de  spartéine,  et 
à  celle  de  08^,12  par  kilogramme  pour  le  campho- 
sulfonate  de  sodium. 

De  sulfate  de  spartéine  injecté  deux  heures 
avant  la  déchaînante  a  donné  une  protection  de 
75  p.  100  ;  le  campho-sulfonate  de  sodium  a  donné 
des  résultats  différents  suivant  qu’on  l’injecte 
une  heure  avant  la  déchaînante  :  protection 
62  p.  100  ;  ou  deux  heures  avant  :  protection 
38  p.  100. 

Ces  résultats  démontrent  que  les  deux  consti¬ 
tuants  du  campho-sulfonate  de  spartéine  jouent 
un  rôle  efficace  dans  la  production  de  l’action 
anti-choc  de  ce  sel,  action  dont  l’intensité  remar¬ 
quable  se  trouve  ainsi  expliquée. 

Enfin,  pour  terminer  cette  première  série 
d’expériences,  nous  avons  fait  procéder  à  des 
essais  sur  l’action  anti-choc  de  la  solution  mixte 
de  campho-sulfonate  de  spartéine  et  de  campho- 
sulfonate  de  sodium  (sparto-camphre).  Injectée 
à  la  dose  de  8  dixièmes  de  centimètre  cube  par 
kilogramme,  une  heure  avant  la  déchaînante,  cette 
solution  de  campho-sulfonates  exerce  une  pro¬ 
tection  qui  atteint  86  p.  100. 

Étude  clinique.  —  Des  résultats  très  inté¬ 
ressants  que  nous  avons  ainsi  obtenus  par  l’emploi 
du  campho-sulfonate  de  spartéine  comme  anti¬ 
anaphylactique  chez  le  cobaye  ;  la  constance, 
l’intensité  et  la  durée  des  effets  préventifs  possédés 
par  ce  camphre  soluble,  nous  ont  incité  à  effectuer 
des  essais  cliniques.  Ceux-ci  ont  été  poursuivis 
dans  différents  services  hospitaliers  de  Marseille, 
de  Toulon  et  de  Da  Seyne  et  ont  été  groupés  dans 
la  thèse  de  notre  élève  Andarelli  (3). 

De  campho-sulfonate  de  spartéine  a  été  uti¬ 
lisé  :  1°  avant  toute  réinjection  de  sérum  théra¬ 
peutique  (antitétanique,  antigangreneux,  anti¬ 
streptococcique,  etc.),  injection  susceptible  de 
provoquer  des  réactions  anaphylactiques  dont 
nous  avons  cherché  à  favoriser  l’apparition  en 
abandonnant  systématiquement  la  méthode  de 
Besredka  ;  2°  avant  l’injection  de  vaccins  donnant 
de  fortes  réactions  ;  30  avant  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  métaux  colloïdaux  et  plus  particu¬ 
lièrement  d’électrargol. 

Dans  tous  les  essais  le  campho-sulfonate  de 
spartéine  en  solution  campho-sulfonique  sodique 
(sparto-camphre)  était  injecté  par  voie  intra¬ 
musculaire,  à  la  dose  de  4  centimètres  cubes, 
une  heure  avant  l’injection  médicamenteuse 
susceptible  de  provoquer  des  phénomènes  de  choc. 

(3)  J-  Andarelli,  Thèse  de  doctorat  eu  médecine  Mar- 
seUle,  1933.  .  . 
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Les  résultats  obtenus  par  Andarelli  peuvent 
être  résumés  comme  suit  : 

1°  Malgré  l’abandon  de  la  méthode  de  Besredka, 
toutes  les  observations  se  rapportant  à  des 
réinjections  de  sérums  thérapeutiques  ne  furent 
marquées  d’aucun  trouble  anaphylactique  grâce 
à  l’emploi  préventif  du  campho-sulfonate  de 
spartéine  ; 

2°  Ge  sel  atténua  nettement  la  fréquence  et 
l’intensité  des  réactioiis  sériques  de  première 
injection  ; 

3»  Enfin,  au  cours  de  nombreuses  observations 
d’infections  graves  ayant  nécessité  l’emploi  d’élec- 
trargol  intraveineux,  aucun  des  symptômes  si 
impressionnants  du  choc  colloïdal  produit  parfois 
par  les  fortes  doses  intraveineuses  de  ce  médica¬ 
ment,  ne  se  manifesta,  l’injection  d’électrargol 
ayant  été  toujours  précédée  d’une  injection  de 
campho-sulfonate  de  spartéine  suivant  la  tech¬ 
nique  décrite  précédemment.  Il  convient  de  signa¬ 
ler  que,  sur  les  17  observations  rapportées  par 
Andarelli  dans  sa  thèse  sur  l’utilisation  préventive 
du  sparto-camphre  dans  la  colloïdothérapie  intra¬ 
veineuse,  l’action  protectrice  anti-choc  de  ce 
médicament  fut  constante  et  que,  d’autre  part, 
toutes  les  infections  ainsi  traitées  évoluèrent  vers 
la  guérison,  malgré  la  gravité  de  certaines  d’entre 
elles. 

Le  campho-sulfonate  de  spartéine  supprime 
donc  les  manifestations  cardinales  du  choc 
colloïdal  argentique  :  hyperthermie,  sueurs  pro¬ 
fuses,  frissons,  hypotension  artérielle,  syncopes, 
sans  atténuer  l’activité  thérapeutique  de  l’élec- 
trargol  dont  l’action  anti-infectieuse  paraît  même 
renforcée  :  le  campho-sulfonate  de  spartéine,  par 
ses  propriétés  anagotoxiques,  cardio-toniques  et 
stimulantes  respiratoires,  étant  un  précieux 
adjuvant  de  la  colloïdothérapie  anti-infectieuse. 

Les  essais  cliniques  dont  nous  venons  de  résu¬ 
mer  les  résultats  nous  incitèrent  à  poursuivre 
nos  recherches  thérapeutiques.  Ainsi  que  nous 
l’avons  signalé  plus  haut,  Andarelli  avait  constaté 
l’influence  préventive  du  campho-sulfonate  de 
spartéine  sur-  les  réactions  sériques  tardives,  dont 
l’intensité  et  la  fréquence  étaient  diminuées. 

Nous  avons  chargé  notre  élève  Santonacci 
d’entreprendre  de  nouvelles  recherches  sur  la 
question  très  intéressante  de  la  prévention  de  la 
maladie  sérique  par  le  campho-sulfonate  de 
spartéine.  Santonacci  a  exposé  les  résultats  qu'il 
a  obtenus  sur  ce  sujet  dans  la  première  partie  de 
la  thèse  qu’il  a  soutenue  en  juillet  dernier  devant 
la  Faculté  de  Marseille  (l). 

(i)  A.  Santonacci,  Thèse  de  doctorat  en  médecine,  Mar¬ 
seille,  1934. 


La  technique  qu’il  a  utilisée  sur  nos  conseils 
se  rapproche  de  celle  suivie  par  Andarelli  ; 
1°  injection  intramusculaire,  une  heure  avant 
toute  injection  de  sérum  thérapeutique,  de 
4  centimètres  cubes  de  la  solution  mixte  decampho- 
sulfonate  de  spartéine  et  de  campho-sulfonate  de 
sodium  (sparto-camphre)  ;  2°  pendant  les  dix 
jours  qui  suivent  l’injection  de  sérum,  c'est-à- 
dire  pendant  la  période  d’incubation  habituelle 
de  la  maladie  sérique,  administrer  les  camphres 
solubles  .sous  forme  de  dragées  de  sparto-camphre 
à  raison  de  quatre  dragées  par  jour.  Chez  l’enfant, 
les  doses  suivantes  ont  été  employées  :  au-dessus 
de  dix  ans  :  3  centimètres  cubes  de  sparto- 
camphre,  trois  dragées  par  jour  ;  —  de  cinq  à 
dix  ans  :  2  centimètres  cubes,  2  dragées  ;  — 
au-dessous  de  cinq  ans  ;  i  centimètre  cube, 
une  dragée. 

Santonacci  a  r.apporté  dans  sa  thèse  37  obser¬ 
vations  de  sérothérapies  diverses  au  cours  des¬ 
quelles  il  a  utilisé  le  campho-sulfonate  de  spar¬ 
téine  suivant  la  technique  précédente.  Sur  ces 
37  observations,  14  se  rapportaient  à  la  sérothéra¬ 
pie  antitétanique,  8  à  la  sérothérapie  anticoli- 
bacillaire  seule  ou  associée,  7  à  la  sérothérapie 
antidiphtérique,  8  à  la  sérothérapie  antipneumo- 
coccique  seule  ou  associée. 

Pour  la  sérothérapie  antitétanique,  le  pour¬ 
centage  des  réactions  fut  de  28  p.  100,  en  tenant 
compte  des  moindres  signes  de  manifestations 
sériques  et  en  particulier  des  réactions  locales 
très  bénignes  et  très  fugaces  qui  se  traduisent 
par  une  petite  plaque  érythémateuse  au  point 
d’injection  du  sérum,  et  qui  généralement  ne 
sont  pas  signalées  par  le  malade.  vSi  on  ne  tient 
pas  compte  de  ces  réactions  locales,  le  pourcentage 
des  réactions  sériques  s’abaisse  à  14  p.  100.  Dans 
les  observations.se  rapportant  à  la  sérothérapie 
anticolibacillaire,  les  réactions  sériques  ne  furent 
observées  que  dans  12  p.  100  des  cas  traités. 
Enfln,  pour  les  autres  sérothérapies,  on  nota  des 
réactions  sériques  dans  33  p.  100  des  cas,  chiffre 
qui  tombe  à  26  p.  100  si  on  ne  tient  pas  compte 
des  réactions  locales. 

Si  on  calcule  la  moyenne  des  réactions  sur¬ 
venues  au  cours  des  37  observations,  on  trouve 
27  p.  100  de  réactions  sériques  ;  ces  réactions  furent 
très  peu  intenses  et  caractérisées  surtout  par  de 
l’urticaire  ;  leur  durée  fut  en  moyenne  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures.  D’autre  part, 
au  cours  de  ces  37  observations  dont  plusieurs 
se  rapportaient  à  des  réinjections  de  sérum  suscep¬ 
tibles  de  déterminer  des  réactions  sériques  pré¬ 
coces,  aucun  choc  anaphylactique  ne  fut  observé, 
malgré  l’abandon  de  la  méthode  de  Besredka. 
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En  résumé,  le  sparto-camphre,  administré 
suivant  la  techrdque  plus  haut  décrite,  exerce 
une  action  préventive  nette  sur  la  maladie  du 
sérum,  le  pourcentage  de  protection  attein 
73  p.  100  et  les  réactions  sériques  qui  surviennent 
dans  27  P .  100  des  cas  voient  leur  intensité  et 
leur  durée  considérablement  diminuées. 

Des  essais  cliniques  poursuivis  par  Andarelli 
et  Santonacci,  il  résulte,  que  le  campho-sulfonate 
de  spartéine  à  l’état  de  sparto-camphre  possède 
une  action  anti-choc  très  intense,  puisque  prati¬ 
quement  on  peut  dire  qu’il  supprime  le  choc 
anaphylactique  et  les  chocs  protéiques  et  col¬ 
loïdaux.  Comme  préventif  des  accidents  sériques 
tardifs,  son  action  est  plus  faible,  le  pourcentage' 
de  protection  est  alors  de  73  p.  100  et  les  réactions 
sériques  qui  se  manifestent  sont  peu  intenses  et 
de  courte  durée. 

Désirant  augmenter  encore  cette  action  préven¬ 
tive  contre  la  maladie  sérique  et  ayant  constaté 
au  cours  de  nos  expériences  sur  le  cobaye  la 
potentialisation  des  effets  anti-choc  du  campho- 
sulfonate  de  spartéine  par  le  campho-sulfonate 
de  sodium,  nous  avons  cherché  à  réaliser  une 
synergie  médicamenteuse  anti-choc  particulière¬ 
ment  active  en  associant  aux  deux  campho- 
suUonates  constituant  le  sparto-camphre  d’autres 
camphres  solubles  dont  les  bases  possèdent  une 
action  anti-choc  confirmée. 

Les  «  polycamphosulfonates  ». 

Nous  avons  choisi  comme  nouvelles  bases 
destinées  à  être  combinées  à  l’acide  campho- 
sulfonique  le  calcium,  le  césium  et  V  épkédrine, 
substances  dont  les  effets  anti-choc  ont  été  signalés 
par  divers  auteurs  :  le  calcium,  préconisé  à  l’état 
de  chlorure  de  calcium  par  Netter  (i),  Ra- 
mon  (2),  etc.  ;  le  césnim,  dont  les  effets  anti¬ 
choc  à  l’état  d’éosinate  de  césium  ont  été  décrits 
par  Girard  et  Peyre  (3)  ;  Véphédrine,  dont 
l’action  anti-choc  a  été  signalée  par  de  iiombreux 
auteurs,  et  qui  a  été  récemment  utilisée  avec 
succès  par  P. -P.  Eévy  (4)  dans  la  prophylaxie 
de  la  maladie  sérique. 

En  collaboration  avec  notre  frère,  leD^^D.-J.  Mer¬ 
cier,  nous  avons  préparé  deux  nouveaux  sels  de 
l’acide  campho-sulfonique  :  le  campho-sulfonate 
de  césium  et  le  campho-sulfonate  d’éphédrine  ; 

(1)  A.  Neitek,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  1906,  t.  I,X,  p.  279  ; 
1907,  t.  lyXII,  p.  462. 

(2)  Ramon,  Presse  médicale,  1926,  p.  323. 

(3)  P.  GtRARD  et  E.  Peyre,  C.  R.  Acad,  des  sciences,  1926, 
t.  CEXXXIII,  p.  84. 

(4,;  P.-P.  Eévy,  Presse  médicale,  1933,  p.  1906. 
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nous  avons  préparé  également  du  campho-sulfonate 
de  calcium. 

Etude  expérimentale.  —  Des  expériences 
sur  le  cobaye,  analogues  à  celles  effectuées  avec 
le  campho-sulfonate  de  spartéine  et  le  campho- 
sulfonate  de  sodium,  nous  ont  démontré  la  réalité 
des  propriétés  anti-choc  des  nouveaux  camphres 
solubles.  De  campho-sulfonate  de  césium  a  été 
injecté  à  la  dose  de  o8'',io  par  kilogramme  par 
voie  intrapéritonéale  une  heure  avant  la  déchaî¬ 
nante  ;  le  nombre  des  cobayes  ayant  présenté 
des  phénomènes  de  choc  anaphylactique,  qui  était 
de  89  p.  100  chez  les  témoins,  dont  44  p.  100  suivis 
de  la  mort  des  animaux,  tomba  à  23  p.  100  chez 
les  cobayes  ayant  reçu  du  campho-sulfonate  de 
césium,  dont  6  p.  100  mortels.  De  campho-sulfo¬ 
nate  de  césium  exerce  donc  une  action  préventive 
sur  le  choc  anaphylactique  sérique  chez  le  cobaye  ; 
l’intensité  de  cette  action  est  plus  grande  que 
celle  du  campho-sulfonate  de  sodium  (77  p.  100 
contre  62  p.  100)  dans  les  mêmes  conditions 
expérimentales  ;  le  césium  semble  donc  mor- 
dancer  l’action  propre  de  l’acide  campho-sulfo¬ 
nique. 

Nous  avons  constaté  des  faits  analogues  avec 
le  campho-sulfonate  de  calcium  :  pourcentage  de 
protection  70  p..  100,  et  avec  le  campho-sulfonate 
d’éphédrine  :  pourcentage  de  protection  78  p.  100. 

Nous  avons  réalisé  une  association  des  divers 
campho-sulfonates  en  deux  formules  :  une  formule 
de  solution  injectable  contenant  les  campho- 
sulfonates  d’éphédrine,  de  spartéine,  de  césium 
et  de  sodium,  et  une  formule  de  dragées  contenant 
les  campho-sulfonates  d’éphédrine,  de  spartéine, 
de  césium  et  de  calcium.  Ces  deux  formules 
réalisent  une  synergie  médicamenteuse  particu¬ 
lièrement  intense,  que  pour  la  commodité  de 
l’étude  nous  avons  désignée  sous  le  terme  de  «  poly¬ 
camphosulfonates  ». 

Étude  clinique.  —  De  très  nombreux  essais 
clifiiques  ont  été  effectués  sur  les  «polycampho¬ 
sulfonates  »,  tout  d’abord  dans  les  divers  services 
hospitaliers  de  Marseille,  puis  à  Paris. 

Les  recherches  effectuées  à  Marseille  par  notre 
élève  Santonacci  ont  été  plus  particulièrement 
orientées  vers  l’action  préventive  de  la  nouvelle 
médication  sur  la  maladie  sérique;  c’est  en  effet 
la  recherche  d’une  action  protectrice  plus  intense 
que  celle  du  sparto-camphre  sur  les  réactions 
sériques  tardives,  qui,  ainsi  que  nous  l’avons 
exposé  plus  haut,  nous  a  conduit  à  réaliser  les 
«  polycamphosulfonates  ». 

Santonacci  a  exposé  les  résultats  de  ses  recherches 
sur  l’effet  préventif  des  polycamphosulfonates 
sur  la  maladie  sérique  dans  la  deuxième  partie 
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de  sa  thèse.  Il  a  rapporté  88  observations  per¬ 
sonnelles  de  sérothérapies  diverses  au  cours 
desquelles  les  polycamphosulfonates  ont  été 
administrés  suivant  une  technique  analogue  à 
celle  employée  pour  le  campho-sulfonate  de 
spartéine. 

La  technique  employée  par  Santonacci  était 
la  suivante  :  1°  une  heure  avant  toute  injection 
de  sérum  thérapeutique,  injection  de  la  solution 
de  «  polycamphosulfonates  »  aux  doses  suivantes  : 
adultes  :  une  ampoule  de  5  centimètres  cubes  ; 
enfants  :  au-dessus  de  dix  ans,  3  centimètres 
cubes  ;  de  cinq  à  dix  ans,  2  centimètres  cubes  ; 
au-dessous  de  cinq  ans,  i  centimètre  cube. 

2°  Pendant  les  dix  jours  qui  suivent  l’injection 
de  sérum,  administrer  les  dragées  de  «  polycam¬ 
phosulfonates  »  aux  doses  suivantes  :  4  dragées 
par  jour  chez  l’adidte  ;  et,  chez  l’enfant,  respec¬ 
tivement  3,  2  et  I  dragée  suivant  l’âge  indiqué 
précédemment. 

Les  observations  de  Santonacci  peuvent  être 
résumées  comme  suit  : 

1°  Sérothérapie  antitétanique.  —  L’auteur 
a  rapporté  50  observations  de  sérothérapie  anti¬ 
tétanique,  dont  41  de  sérothérapie  antitétanique 
seule  et  9  de  sérothérapie  mixte  antitétanique 
associée  aux  sérothérapies  antigangreneuse,  anti¬ 
streptococcique  ou  anticolibacillaire. 

Sur  ces  50  observations,  des  réactions  sériques 
tardives  ne  se  sont  manifestées  qu’au  cours  de 
3  d’entre  elles.  Dans  l’une,  ces  réactions  se  sont 
traduites  par  les  symptômes  suivants  :  maladie 
sérique  classique  le  sixième  jour  :  urticaire  d’abord 
localisée  puis  généralisée,  accompagnée  de  céphalée, 
de  douleurs  articulaires  et  d’une  légère  h3'per- 
thermie  ;  ces  phénomènes  s’amendèrent  au  bout 
de  vingt-quatre  heures  et  disparurent  complè¬ 
tement  en  trente-six  heures.  Il  s’agissait  d’un 
sujet  déjà  sensibilisé,  qui  avait  reçu  du  sérum 
antitétanique  deux  ans  avant  la  nouvelle  injec¬ 
tion  et  qui  avait  présenté  alors  une  maladie 
sérique  intense  et  prolongée.  Malgré  cette  sensi¬ 
bilisation  et  l’abandon  de  la  méthode  anti¬ 
anaphylactique  de  Besredka,  le  sujet  n’a  pas 
présenté  d’accidents  immédiats  de  choc  anaphy¬ 
lactique,  ce  qui  démontre  l’action;  antichoc  des 
polycamphosulfonates.  ’ 

Dans  les  deux  autres  observations  ayant  pré¬ 
senté  des  réactions  sériques,  on  a  noté  une  réac¬ 
tion  légère  :  urticaire  le  huitième  jofir,  durée 
vingt-quatre  heures,  et  une  réaction  njoyenne  : 
urticaire  généralisée  le  sixième  jour,  disparition 
en  vingt-quatre  heures,  et  ayant  été  (précédée, 
à  partir  du  quatrième  jour,  de  courbature  géné¬ 
rale  avec  légère  hyperthermie. 


Signalons  enfin,  parmi  ces  50  observations 
deux  d’entre  elles  plus  particulièrement  intéres¬ 
santes.  L’une  relatant  l’injection  de  50  centimètres 
cubes  de  sérum  antitétanique  chez  un  sujet  sensi¬ 
bilisé  par  une  injection  antérieure  datant  de 
quinze  jours,  observation  au  cours  de  laquelle 
aucune  réaction  sérique,  ni  précoce,  ni  tardive, 
ne  fut  notée,  grâce  à  l’emploi  des  polycampho¬ 
sulfonates,  ce  qui  démontre  bien  l’action  anti-choc 
intense  de  ceux-ci.  L’autre  observation  se  rap¬ 
porte  à  un  malade  de  vingt-huit  ans  qui  avait  reçu 
du  sérum  antidiphtérique  à  l’âge  de  douze  ans, 
qui  avait  fait  une  très  forte  maladie  sérique  à 
l’occasion  d’une  injection  antitétanique  à  l’âge 
de  vingt-quatre  ans,  et  qui  ne  présenta  aucune 
réaction  sérique  lors  de  la  dernière  injection  de 
sérum  antitétanique  précédée  et  suivie  du  trai¬ 
tement  par  les  polycamphosulfonates. 

En  résumé,  sur  les  50  observations  de  sérothé¬ 
rapie  antitétanique  recueillies  par  Santonacci, 
le  pourcentage  de  protection  par  les  polycampho¬ 
sulfonates  fut  de  94  P .  100,  le  pourcentage  de 
maladie  sérique  étant  réduit  à  6  p.  100. 

2°  SÉROTHÉRAPIE  ANTICOLIBACIEI-AIRE  ET  SÉRO¬ 
THÉRAPIES  MIXTES.  —  Sur  16  observations  de 
sérothérapie  anticolibacillaire  seule  ou  associée 
aux  sérothérapies  antipneumococcique,  antigan¬ 
greneuse,  antistreptococcique,  Santonacci  a  signalé 
seulement  deux  réactions  sériques  :  une  réaction 
locale,  insoupçonnée  par  le  malade,  et  une  réaction 
légère,  caractérisée  par  une  urticaire  légère,  appa¬ 
rue  en  deux  fois  le  quatrième  et  le  neuvième 
jour  et  de  durée  très  fugace  ;  trois  à  cinq  heures. 

Le  pourcentage  de  protection  est  donc,  pour 
cés  16  observations,  de  87,5  p.  100,  si  on  tient 
compte  des  réactions  locales,  et  de  94  p.  100  si 
on  élimine  ces  réactions. 

3°  Autres  sérothérapies.  ■ —  Santonacci  a 
enfin  rapporté  23  observations  de  sérothérapies, 
diverses  :  antidiphtérique  (9),  antipneumococ¬ 
cique  (4),  antistreptococcique  (3),  mixtes  (7).  Sur 
ces  23  observations,  on  put  noter  des  réactions 
sériques  dans  4  d’entre  elles  :  une  réaction 
moyenne  assez  intense,  mais  fugace,  ne  dépas¬ 
sant  pas  quarante-huit  heures,  survenue  chez 
un  sujet  vagotonique  sensibilisé,  et  ayant  pré¬ 
senté  une  maladie  sérique  très  forte  lors  d’une 
injection  antérieure  de  sérum  antitétanique  ; 
une  réaction  légère  se  traduisant  par  une  urticaire 
fugace, survenue  le  quatorzième  jour;  enfin,  deux 
réactions  locales  très  bénignes. 

Pour  ces  23  observations,  le  pourcentage  de 
protection  exercée  par  les  polycamphosulfonates 
est  de  83  p.  100  si  on  tient  compte  des  réactions 
locales,  et  pratiquement  de  91,5  p.  100. 


442 


PARIS  MEDICAL 


En  résumé,  sur  les  88  cas  de  sérothérapie  traités 
par  les  polycampliosulfonates,  la  protection  exer¬ 
cée  par  cette  médication  a  atteint  90  p.  100  si 
on  tient  compte  des  moindres  signes  sériques 
généralement  insoupçonnés  par  le  malade  ;  pra¬ 
tiquement,  cette  action  protectrice  atteint 
94  p.  100. 

Santonacci  a  formulé  comme  suit  les  conclu¬ 
sions  de  son  étude  clinique  : 

I^es  polycamphosulfonates  possèdent,  comme 
le  campho-sulfonate  de  spartéine  :  1“  des  propriétés 
anti-choc  ;  2°  des  propriétés  préventives  sur  les 
réactions  sériques  tardives.  Ees  propriétés  anti¬ 
choc  sont  nettement  établies  et  sont  constantes  : 
sur  les  88  cas  parmi  lesquels  se  trouvaient  de 
nombreux  sujets  sensibilisés,  on  n’a  jamais  eu 
à  noter  le  moindre  accident  précoce  d’ordre  ana¬ 
phylactique,  et  cela  malgré  l’abandon  de  la  mé¬ 
thode  anti-anaphylactique  de  Besredka. 

Ees  propriétés  préventives  sur  la  maladie  sé¬ 
rique  sont  beaucoup  plus  puissantes  pour  les 
<i  polycamphosulfonates  »  que  pour  le  campho- 
sulfonate  de  spartéine  :  le  pourcentage  de  la  ma' 
ladie  sérique,  qui  était  avec  ce  dernier  médica¬ 
ment  de  27  p.  100,  tombe,  avec  la  nouvelle  sy¬ 
nergie  polycamphosulfonatée,  à  10  p,  100  et  même 
pratiquement  à  6  p.  loo.  Ees  réactions  sériques 
qui  subsistent  sont  alors  très  diminuées  dans  leur 
intensité  et  dans  leur  durée,  qui  ne  dépasse  pas 
quarante-huit  heures.  Et  Santonacci  termine 
ainsi  ses  conclusions  :  En  résumé,  la  maladie  du 
sérum,  par  l’emploi  préventif  des  <.<.■  polycampho¬ 
sulfonates  »,  a  vu  sa  fréquence  tellement  abaissée 
et  ses  manifestations  tellement  affaiblies  que,  pra¬ 
tiquement,  elle  peut  être  considérée  comme  vaincue. 

Depuis  les  très  intéressantes  observations 
rapportées  par  Santonacci  dans  sa  thèse,  nous 
avons  cherché  à  perfectionner  la  technique  d’uti¬ 
lisation  des  polycamphosulfonates  pour  la  rendre 
plus  maniable.  C’est  ainsi  que  nous  avons  diminué 
le  temps  qui  séparé  l’injection  des  polycampho¬ 
sulfonates  de  celle  du  sérum  ;  primitivement,  les 
essais  avaient  été  faits  en  laissant  un  intervalle 
d’une  heure  entre  ces  deux  injections  ;  nous  avons 
fait  procéder  à  de  nouveaux  essais  en  réduisant 
ce  temps  à  une  demi-heure:  les  résultats  ont  été 
aussi  favorables  et  le  pourcentage  de  protection 
aussi  élevé  que  dans  les  essais  rapportés  par 
Andarelli  et  par  Santonacci.  On  conçoit  sans  peine 
l’intérêt  que  présente  cette  modification  de  tech¬ 
nique  pour  le  praticien. 

Enfin,  nous  avons  fait  procéder  à  des  essais 
thérapeutiques  nouveaux,  d’une  part  pour  déter¬ 
miner  l'action  curative  des  polycamphosulfonates 
dans  le  traitement  des  phénomènes  de  choc  et 
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des  accidents  sériques  tardifs,  et  nous  avons 
constaté  que  les  résultats  obtenus  dans  cet  ordre 
de  recherches  étaient  très  satisfaisants  ;  c’est 
ainsi  que  les  polycamphosulfonates  administrés 
en  injection  ou  même  simplement  sous  forme  de 
dragées  au  cours  d’accidents  sériques  déclarés, 
ont  fait  régresser  ceux-ci  rapidement,  diminuant 
ainsi  la  durée  de  leur  évolution. 

D’autre  part,  nous  avons  cherché  à  étendre 
le  champ  d’utilisation  des  polycamphosulfoirates. 
Des  essais  ont  été  entrepris  pour  déterminer  leur 
action  préventive  sur  les  accidents  qui  peuvent 
survenir  au  cours  de  l’arsénothérapie  intraveineuse 
et,  là  encore,  les  résultats  ont  été  très  favorables. 

Enfin,  des  essais  se  poursuivent  actuellement 
sur  l’utilisation  possible  des  polycamphosulfo¬ 
nates  dans  le  traitement  des  manifestations  ana¬ 
phylactiques  alimentaires  ou  médicamenteuses,  et 
aussi  des  syndromes  anaphylactoïdes  :  asthme, 
coryza  spasmodique,  migraines,  prurits,  urti¬ 
caires,  etc.  Les  nombreux  résultats  qui  nous 
parviennent  chaque  jour  sur  cette  question  sont 
très  favorables  et  démontrent  que,  là  encore,  les 
polycamphosulfonates  administrés  sous  forme  de 
dragées  améliorent  toujours  et  très  souvent  gué¬ 
rissent  ces  manifestations  anaphylactiques. 

Conclusions,- —  Nous  avons  exposé  les  résul¬ 
tats  des  recherches  pharmacologiques  et  des  essais 
cliniques  qui,  depuis  plus  de  dix-huit  mois,  ont 
été  poursuivis  pour  déterminer  les  propriétés  anti¬ 
choc  du  campho-sulfonate  de  spartéine  d’abord, 
des  «  polycamphosulfonates  »  ensuite. 

Ces  résultats  démontrent  que  l’association  des 
camphres  solubles  que  nous  avons  désignée  sous 
le  nom  de  «  polycamphosulfonates  »  constitue  une 
synergie  médicamenteuse  anti-choc  particuliè¬ 
rement  efficace. 

Injectés  par  voie  intramusculaire  une  demi- 
heure  avant  la  médication  capable  de  déterminer 
un  choc  :  sérums,  vaccins,  métaux  colloïdaux, 
arsénobenzènes,  les  «  polycamphosulfonates  »  exer¬ 
cent  une  action  anti-choc  parfaite  et  suppriment 
pratiquement  toutes  les  manifestations  alarmantes 
des  chocs  anaphylactiques,  protéiques  et  colloï¬ 
daux. 

Administrés  par  voie  d’injection  intramuscu¬ 
laire  une  demi-heure  avant  toute  injection  de 
sérum  thérapeutique,  puis  ingérés  sous  forme  de 
dragées  pendant  les  dix  jours  suivants,  les  «  poly¬ 
camphosulfonates  »  réduisent  la  maladie  sérique 
à  un  pourcentage  pratique  de  6  p.  100  ;  le  pour¬ 
centage  de  protection  de  cette  synergie  anti-choc  est 
donc  dé  g4  p.  100,  pourcentage  qu’aucune  des 
médications  précoifisées  jusqu’à  ce  jour  n’avait 
encore  atteint. 
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Enfin,  les  «  polycamphosulfonates»  exercent  une 
action  curative  nette  dans  le  traitement  :  des 
accidents  sériques,  des  phénomènes  de  choc,  des 
troubles  d’anaphylaxie  alimentaire  ou  médica¬ 
menteuse  et  de  certains  syndromes  anaphylac- 
toïdes.  Il  sufiit  alors  d’administrer  les  polycampho¬ 
sulfonates  sous  forme  de  dragées  pour  améliorer 
et  même  supprimer  ces  diverses  manifestations 
anaphylactiques. 

Ees  différents  faits  expérimentaux  et  cliniques 
que  nous  avons  ainsi  rapportés  affirment  et  sou¬ 
lignent  l’intérêt  de  l’idée  directrice  qui  a  orienté 
la  préparation  des  nouveaux  camphres  solubles 
que  nous  avons  décrits,  et  justifient  l’association 
de  ces  camphres  réalisée  sous  la  forme  «polycam¬ 
phosulfonates  »,  médication  anti-choc  de  premier 
ordre,  susceptible  d’applications  cliniques  quoti¬ 
diennes. 


TRAITEMENT 
POSTHYPOPHYSAIRE 
DES  RHUMATISMES 
CHRONIQUES 

F.  COSTE  et  P.  CHARMANT 

Dans  des  articles  parus  au  cours  de  cette  année, 
et  particulièrement  dans  une  communication  à  la 
Réunion  neurologique  internationale  de  juin  der¬ 
nier,  le  professeur  E.  Negro,  de  Turin,  a  fait 
connaître  les  résultats  très  curieux  que  lui  a 
donnés  l’extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse 
dans  le  traitement  de  certaines  polyarthrites 
chroniques.  Aidé  de  ses  publications  et  d’indica¬ 
tions  recueillies  auprès  de  lui,  nous  avons  expéri¬ 
menté  sa  méthode  dans  un  nombre  de  cas  encore 
restreint  et  dans  des  conditions  que  nous  allons 
préciser. 

Elle  consiste  dans  l’administration  quotidienne 
de  cet  extrait  par  voie  buccale  et  sous-cutanée, 
aux  doses  respectives  de  oBi',50  et  de  10  unités 
Vœgtlin,  et  pendant  un  temps  variable.  E’amé- 
lioration  se  dessinerait  en  moyenne  vers  la  ving- 
tièmé  ou  vingt-cinquième  injection,  faisant  par¬ 
fois  suite  à  une  réaction  focale  des  premiers  jours. 

Sur  une  cinquantaine  de  cas  traités  en  juin 
dernier,  Negro  nous  déclarait  n’avoir  eu  que  des 
succès.  Il  en  rapporte  un  très  bel  exemple  dans 
sa  communication  à  la  Réunion  neurologique. 
D’action  de  la  posthypophyse  se  traduirait  surtout 
par  un  assouplissement  progressif  des  jointures. 


et  parfois  si  poussé  que  des  malades  confinés  au 
lit,  complètement  immobilisés  et  figés  par  leurs 
ankylosés,  retrouveraient  peu  à  peu  le  jeu  de  leurs 
articulations  et  la  possibilité  de  se  déplacer. 

De  traitement  serait  indiqué  dans  la  «  poly¬ 
arthrite  primaire  ankylosante  »,  à  l’exclusion  de 
toute  forme  infectieuse  ou  d’allure  inflammatoire. 

Il  semble  qu’une  observation  fortuite  ait  sug¬ 
géré  à  Negro  l’idée  d’utiliser  la  posthyirophyse. 
Ayant  dans  son  service  une  femme  atteinte  d’un 
grand  rhumatisme  déformant,  complètement 
impotente  et  grabataire,  il  lui  avait  prescrit  à  tout 
hasard,  à  titre  de  médication  tonique,  des  injec¬ 
tions  de  liquide  céphalo-rachidien.  Quelques 
semaines  plus  tard,  l’infirmière  qui  soignait  cette 
malade  lui  fit  remarquer  qu’elle  se  trouvait  un 
peu  moins  mal  :  eUe  souffrait  moins,  ses  articu¬ 
lations  s’assouplissaient.  De  traitement  fut  conti¬ 
nué  et  aboutit  à  la  longue  à  une  amélioration 
fonctionnelle  remarquable. 

Negro  chercha  à  interpréter  ce  résultat  et  à 
déterminer  ce  qui,  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  pouvait  agir  ainsi.  Eliminant  les  sels  qui  s’y 
trouvent  dissous  en  proportions  infimes  et  les 
protéines,  il  fut  amené  à  songer  à  l’hormone  post¬ 
hypophysaire  qui,  comme  on  le  sait,  peut  y  être 
décelée  grâce  à  ses  propriétés  ocytociques.  Il  eut 
ainsi  l’idée  d’utiliser  l’extrait  du  lobe  postérieur 
lui-même  dans  le  traitement  des  polyarthrites 
chroniques.  Les  résultats  obtenus  lui  ayant  paru 
vérifier  son  hypothèse,  il  se  demande,  dans  sa 
communication  à  la  Réunion  neurologique,  si 
l’hypophyse  postérieure  ne  joue  pas  un  rôle  dans 
l’étiologie  si  mystérieuse  de  ces  affections.  La 
question  se  rattache  d’une  part  à  celle  des 
influences  endocriniennes  dans  le  grand  rhuma¬ 
tisme  déformant,  d’autre  part  et  surtout  à  la 
théorie  neurotrophique,  si  souvent  discutée.  Les 
corrélations  anatomiques,  physiologiques,  cli¬ 
niques  entre  l’hypophyse  et  les  centres  végétatifs 
du  diencéphale  imposent  ce  rapprochement. 
Or,  chez  deux  parkinsoniens  avec  grosses  arthro- 
pathies  observés  l’un  par  Negro,  l’autre  par 
Marinesco,  l’autopsie  a  montré,  à  côté  des  lésions 
cérébrales  habituelles,  des  altérations  hypophy¬ 
saires,  qui  par  contre  sont  assez  rares  dans  les 
syndromes  parkinsoniens.  Negro  se  demande  si 
elles  ne  conditionnaient  pas  les  désordres  articu¬ 
laires  et  suggère  de  rechercher  désormais  les 
lésions  hypophysaires  dans  les  polyarthrites  chro¬ 
niques. 

On  voit  par  ce  rapide  exposé  quels  aperçus 
nouveaux  les  travaux  de  Negro  ouvriraient  sur  la 
pathogénie  du  rhumatisme  déformant.  Encore 
faut-il  que  les  résultats  thérapeutiques  annoncés 
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par  cet  auteur  trouvent  confirmation.  Aussi 
croyons-nous  intéressant  de  faire  connaître  ceux 
auxquels  nous  sommes  arrivés  jusqu'à'présent. 

1°  Choix  des  malades.  —  Negro’réserve  son 
traitement  aux  «polyarthrites  primaires  ankylo¬ 
santes  ».  Il  entend  désigner  ainsi,  croyons-nous, 
le  rhumatisme  déformant  progressif  banal, 'et  les 
cas  qu’il  vise  répondent  sans  doute,  dans  leur 
grande  majorité,  aux  polyarthrites  féminines  insi¬ 
dieuses  de  la  ménopause.  Le  qualificatif  «  pri¬ 
maire  »  signifie  que  la  polyarthrite  s’est  établie  à 
bas  bruit,  sans  avoir  été  précédée  par  un  épisode 
aigu  ou  subaigu.  Quant  à  l’épithète  «  ankylo¬ 
sante  »,  elle  ne  nous  paraît  définir  qu’une  tendance 
évolutive,  plus  ou  moins  marquée  d’une  poly¬ 
arthrite  à  l’autre,  mais  non  une  forme  clinique 
particulière.  On  peut  regretter  qu’à  la  base  de 
tentatives  thérapeutiques  ne  visant  à  rien  moins 
qu’à  procurer  la  cure  de  certains  rhumatismes 
déformants  on  n’ait  pas  cru  devoir  introduire  des 
précisions  cliniques  plus  grandes.  Il  en  a  été  de 
même  lorsqu’on  a  proposé  la  parathyroïdectomie 
contre  les  «  potyarthrites  ankylosantes  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  une  partie  de  nos  malades 
correspondait  sans  doute  à  ceux  de  Negro  :  ils 
étaient  atteints  de  polyarthrites  chroniques  évo¬ 
lutives  (P.  C.  lî.)  à  la  phase  de  grandes  déforma¬ 
tions,  de  rétractions  périarticulaires  et  d’anky- 
loses.  Mais  nous  avons  soumis  également  des  poly¬ 
arthrites  chroniques  débutantes  au  traitement 
posthypophysaire,  pensant  que,  s’il  était  vraiment 
actif,  nulle  autre  période  de  la  maladie  ne  lui 
offrirait  autant  de  chances  de  succès.  Enfin  nous 
l’avons  utilisé,  à  titre  comparatif,  dans  des  arthrites 
'ou  arthralgies  diverses  et  des  coxaithries. 

2°  Posologie.  —  En  général,  on  observa  celle 
qu’indique  Negro  (injection  de  lo  unités  et  prise 
de  081,50  per  os  chaque  jour)  (i). 

Chez  trois  malades,  nous  avons  injecté  directe¬ 
ment  de  l’extrait  posthypophysaire  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  (nous  nous  étions  fondés 
sur  des  essais  faits  à  notre  demande  au  laboratoire 
de  recherches  de  la  firme  Byla,  et  qui  semblaient 
indiquer  chez  le  chien  une  boime  tolérance  à  des 
doses  même  fortes).  En  réalité,  même  avec  de 
petites  doses  (5  et  lo  unités  Vœgtlin),  les  réactions 
ont  été  assez  vives  et  elles  nous  ont  fait  abandon 
ner  cette  voie  d’introduction. 

Chez  deux  autres  malades,  on  injecta  cloaque 
jour  40  unités  Vœgtlin  sous  la  peau. 

La  durée  du  traitement  fut  variable,  en  général 
comprise  entre  vingt  et  quarante  jours  effectifs 

(i)  Nous  tenons  à  remercier  les  laboratoires  Clioay  et 
Byla,  qui  nous  ont  libéralement  fournis  d’extrait  posthypo¬ 
physaire. 


(c’est-à-dire  où  le  malade  recevait  de  l’extrait  post- 
hypophysaire) . 

■30  Résultats.  —  Nous  ne  reproduirons  pas  ici 
les  observations  une  à  une.  Elles  paraîtront  dans 
un  autre  travail.  Les  tableaux  suivants  donne¬ 
ront  une  idée  du  dispositif  du  traitement  dans 
chaque  cas  et  de  l’effet  thérapeutique  corres¬ 
pondant. 

Laissant  de  côté  les  effets  douteux  ou  très 
légers,  nous  ne  détaillerons  ici  que  les  améliora¬ 
tions  ; 

Ods.  7.  —  P.  C.  lî.  remontant  à  sept  ans  (au  moment 
de  la  ménopause),  chez  une  femme  de  cinquante-quatre 
lEns.  Évolution  par  poussées,  escortées  de  signes  inflam¬ 
matoires.  Atteintes  articulaires  multiples  et  assez  sévères. 
Tuberciflose  familiale. 

I,e  traitement  posthypopliysaire  a  été  suivi  d'une 
grande  sédation  des  douleurs,  d’assouplissement  des 
mains  et  des  doigts.  D’autres  jointures  sont  demeurées 

Ons.  16.  —  Pemnie  de  soixante  ans,  de  tous  temps 
aménorrhéique.  Tuberculose  familiale. 

Grand  rhumatisme  déformant  remontant  à  sept  ans, 
avec  état  subfébrile. 

Relativement  améliorée  par  l’or,  eette  malade  a  été 
eJisuite  traitée  par  l’allergine  qui  a  déterminé  une  poussée 
évolutive  grave,  rebelle  à  tout  traitement.  Au  bout  d’un 
an,  celle-ci  avait  fait  de  la  patiente  une  grande  Infirme, 
grabataire,  souffrant  de  toutes  parts. 

I,e  traitement  posthy'pophj'saire  est  actuellement  suivi 
d'une  sédation  encore  très  incomplète,  mais  relativement 
importante,  eu  égard  à  l’état  déplorable  où  se  trouvait 
auparavant  cette  femme.  Aussi  le  poursuivons-nous, 
bien  qu'il  dure  déjà  depuis  trois  mois. 

Ous.  31.  —  Pemme  de  cinqimnte-deux  ans.  Coxarthrie. 
I,e  traitement  postliypophysaire  a  été  commencé  trois 
semaines  après  la  terminaison  d’une  cure  radiothéra¬ 
pique.  Cet  intervalle  paraît  suffisant  pour  lui  attribuer 
l’amélioration  survenue  et  qui,  au  dire  de  la  malade,  est 
fort  nette  :  elle  porte  sur  les  douleurs  et  même  sur  la 
mobilité  de  l’article. 

Obs.  34.  —  P.  C.  É.  débutante  chez  un  homme  de 
soixante-dix  ans.  Il  s’est  déclaré  guéri  après  la  troisième 
injection  intrarachidienne  (il  avait  accusé  tme  amélio¬ 
ration  progressive  à  la  suite  des  deux  premières).  De  fait, 
ses  mains  avaient  repris  un  aspect  presque  normal.  Une 
rechute  légère  est  survenue  au  bout  d’mi  mois.  Nous 
avons  alors  commencé  un  traitement  du  type  Negro,  qui 
est  actuellement  en  cours. 

On  voit  que  nous  sommes  loin  d’avoir  obtenu 
les  mêmes  résultats  que  Negro.  Cela  ne  tient  ni 
au  choix  des  malades,  —  notre  série  comprend 
une  majorité  de  grands  rhumatismes,  déformants, 
de  date  ancienne  et  d’évolution  torpide,  qui  cor¬ 
respondent  bien  aux  «polyarthrites  primaires 
ankylosantes  »  de  l’auteur  italien,  —  ni  au  choix 
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des  préparations  posthypopliysaires.  Titrés  en  qnelques-uns  d’entre  eux  en  traitement  pour  voir 
unités  Vœgtlin,  tous  les  piroduits  spécialisés  sont  si  à  la  longue  un  effet  thérapeutique  ne  se  niani- 
coinparables  entre  eux.  Negro  s’est  d’ailleurs  festera  pas. 

souvent  servi  d’extrait  Choay.  Nous  nous  expli-  L^s  quelques  améliorations  enregistrées,  dont 
quons  donc  mal  la  différence  considérable  entre  la  lecture  des  protocoles  ci-dessus  reproduits  dit 
nos^  constatations  et  les  siennes.  assez  la.  valeur  toute  relative,  représentent-elles 

Sans  doute,  sur  34  malades,  3  n’ont  eu  que  des  autre  chose  que  des  accalmies,  des  arrêts  évolutifs 

injections  intrarachidiennes,  8  autres  n’ont  reçu  spontanés  ?  On  sait  qu’il  en  survient  parfois  dans 

que  20  injections  et  20  doses  buccales  (et  il  faut  les  polyarthrites  chroniques,  et  nous  n’oserions 

avouer  qu’il  est  souvent  difficile  de  prolonger  affirmer  que  tel  n’a  pas  été  ici  le  cas. 

au  delà  de  trois  semaines  chez  de  malheureux  Nous  nous  proposons  cependant  de  poursuivre 
infirmes  un  traitement  assidn,  inopérant  et  par  nos  tentatives  en  augmentant  les  doses  d’extrait 
surcroît  fort  coûteux).  Un  douzième  sujet  a  post-hypophysaire  et  en  prolongeant  'encore  la 

abandonné  la  cure  au  bout  de  9  injections  (obs.  25),  durée  des  traitements.  Mais,  d’ores  et  déjà,  nous 

mais  chez  les  22  autres  il  nous  paraît  que  l’essai  sommes  obligés  de  constater  que  les  résultats 
s’est  poursuivi  pendant  un  temps  suffisant  pour  thérapeutiques  s’annoncent  assez  modestes, 
autoriser  une  conclusion.  Nous  gardons  d’ailleurs 
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LA  PATHOGÉNIE  DES  ACNÉS 
VUE  DU  POINT  DE  VUE 
THÉRAPEUTIQUE 

A.  IVIAUTÉ 

Les  causes  de  l’acné  sont  demeurées  jusqu’ici 
incertaines.  De  ce  fait,  sa  thérapeutique  dans 
l’ensemble  est  restée  quelque  peu  décevante. 

En  étudiant  les  lésions  du  seul  point  de  vue 
bactériologique,  j’ai  considéré  pendant  longtemps 
le  staphylocoque  comme  un  hôte  secondaire.  Au¬ 
jourd’hui  je  le  crois  dans  la  plupart  des  cas  le 
seul  microbe  en  cause.  Le  polymorphisme  de 
ses  lésions  est  conditionné  uniquement  par  l’état 
séborrhéique  et  surtout,  car  tous  les  sébor¬ 
rhéiques  ne  sont  pas  des  acnéiques,  par  un  terrain 
spécial,  différent  suivant  les  variétés  de  la  maladie, 
mais  qui  détermine  essentiellement  ces  variétés. 

Sans  doute,  à  la  puberté,  le  dysfonctionnement 
presque  physiologique  des  glandes  cutanées  peut 
suffire  au  staphylocoque  pour  créer  cette  acné 
transitoire  discrète  qui  disparaît  spontanément 
avec  l’âge. 

Mais  quand  la  période  acnéique  se  prolonge  et 
qu’on  entre  vraiment  dans  l’acné  maladie,  l’inter¬ 
vention  d’un  troisième  facteur  est  nécessaire,  et 
c’est  finalement  des  interférences  de  trois  forces 
morbides  cj^ue  résultera  la  maladie. 

Si  de  la  multiplicité  des  faits  individuels  il  est 
permis  de  tirer  une  loi,  je  pense  que  pour  deux 
variétés  au  moins  d’acné,  qui  englobent  d’ailleurs 
lé  plus  grand  nombre  des  cas  observés,  Vacné 
polymorphe  dite  juvénile  et  Vacné  couperose,  onpeut 
fixer  ce  troisième  facteur. 

Comme  il  ne  suffit  pas  que  nos  conceptions  résis¬ 
tent  à  la  critique  théorique,  mais  aussi  à  la  mise 
en  pratique,  je  me  contenterai,  en  m’appuyant 
sur  des  cas  nombreux  et  probants,  d’indiquer  la 
triade  thérapeutique  qui,  répondant  à  la  triade 
pathogénique  que  je  viens  de  mentionner,  permet 
d’améliorer  rapidement  et  de  guérir  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  façon  définitive  l’acné  dite  juvénile, 
de  guérir  toujours  l’ acné-couperose. 

Acné  dite  juvénile.  —  Pour  réaliser  l’acné 
dite  juvénile  il  faut  au  staphylocoque  une  peau 
troublée  dans  son  fonctionnement  glandulaire  et 
un  terrain  scrofulo-tuberculeux,  souvent  d’ailleurs 
héréditaire. 

Dans  un  article  de  ce  journal  de  1930  je  faisais 
remarquer  la  relation  de  l’acné  et  de  la  scrofirle, 
en  signalant  que  certaines  acnés  n’étaient  peut-être 
que  des  tuberculides.  Pourtant,  si  le  fait  existe, 
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ce  n’est  pas  le  cas  pour  l’acné  polymorphe  juvé¬ 
nile.  Je  ne  crois  pas,  comme  Raniel  l’a  soutenu, 
que  l’acné  soit  due  au  bacille  de  Koch,  mais  bien 
au  staphylocoque  évoluant  sur  un  terrain  tuber¬ 
culeux. 

En  fait,  c’est  la  thérapeutique  répondant  aux 
trois  conditions  pathogéniques  énoncées  qui  me 
paraît  donner  les  meilleures  résultats. 

L’action  directe  sur  le  staphylocoque  consiste 
dans  l’injection,  trois  fois  par  semaine,  d’une  solu¬ 
tion  sodique  de  substance  staphylococcique  dont 
le  titre  varie  de  i/io  de  milligramme  à  5  milli¬ 
grammes  par  centimètre  cube.  On  commence  par 
de  faibles  doses  :  i/io,  quelquefois  même  1/50  de 
milligramitre.  Chaque  série  de  12  piqûres  est  suivie 
d’une  période  de  repos  d’une  semaine.  Tant  que 
l’amélioration  progressive  se  poursuit,  il  n’y  a  pas 
lieu  de  dépasser  i  milligramme  par  injection.  A 
partir  de  la  troisième  série  il  y  a  quelquefois  inté¬ 
rêt  à  augmenter  les  doses  jusqu’à  5  milligrammes. 
Tous  les  acnéiques  supportent  d’ailleurs  d’une 
façon  remarquable,  et  sans  la  plus  petite  réaction 
locale  ou  générale,  des  doses  de  solution  staphy¬ 
lococcique  susceptibles  de  déterminer  chez  des 
furonculeux  des  réactions  assez  marquées. 

Le  traitement  de  la  peau  elle-même  est  pure¬ 
ment  local.  Puisque  l’acné  dite  juvénile  évolue 
sur  une  peau  séborrhéique,  donc  le  plus  souvent 
graisseuse,  on  comprend  la  nécessité  de  procéder 
au  moment  de  la  toilette  à  un  nettoyage  soigneux, 
avec  l’un  des  solvants  des  graisses.  Le  tétrachlo¬ 
rure  de  carbone,  peu  irritant  quand  il  est  pur,  peu 
coûteux  et  ininflammable,  répond  pour  cela  à  la 
majorité  des  cas.  L’alcool  additionné  de  lessive 
de  soude  de  i  p.  200  à  i  p.  100  ou  encore  l’eau 
sédative,  sont  également  indiqués.  Quand  la  peau 
est  particulièrement  fragile,  on  peut  se  contenter 
simplement,  pour  le  démaquillage  qui  doit  précé¬ 
der  le  traitement  local  du  soir,  d’une  émulsion 
aqueuse  de  tétrachlorure  de  carbone  et  de  sulfo- 
ricinate  de  soude  à  i  i).  10. 

Le  nettoyage  de  la  peau  une  fois  terminé,  com¬ 
mence  l’application  du  traitement  local  propre¬ 
ment  dit.  Le  soufre,  employé  aumomentopportun, 
constitue  le  topique  le  plus  utile.  Je  l’utilise  géné¬ 
ralement  sous  forme  d’une  lotion  sulfo-camphrée 
et  sous  forme  de  soufre  précipité  en  nature  et 
sans  aucun  mélange.  Voici  la  formule  de  la  lotion  : 

Soufre  précipité .  q.  s.  pour  saturer. 

Tétrachlorure  de  carbone  ....  120  centimètres  cubes. 

Camphre .  50  grammes. 

Appliquer  au  pinceau  matin  et  soir  et  laisser 
sécher  sans  essuyer.  Aussitôt  après,  poudrer  avec 
du  soufre  précipité  pur.  On  est  étonné  que  le 
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soufre,  qui  rencontre  tant  d’intolérances  indivi¬ 
duelles,  puisse  être  supporté  ainsi  chez  les  acnéiques 
sous  une  forme  qui  paraît  plutôt  offensante. 
I, 'observation  montre  pourtant  qu’il  en  est  ainsi. 
Ives  rares  acnéiqires  intolérants  le  sont  aussi  bien 
pour  la  lotion  soufrée  la  plus  anodine  que  pour 
le  soufre  brut.  Sur  certaines  peaux  fragiles  on 
arrive  à  faire  tolérer  beaucoup  mieux  le  soufre  en 
suspension  dans  du  lait,  suivant  une  de  ces  deux 
formules  : 

1“  Soufre  précipité .  jo  gramuie.s. 

Acide  lactique  .  2  — 

Lait  de  vache .  100  — 

lotion  à  laquelle  011  peut  ajouter  i  p.  100  de 
résorcine,  ou  : 

2»  Hyposulfite  de  soude  .  10  grammes 

Acide  lactique  .  3  — 

J,ait  de  vache  .  100  — 

Avec  un  peu  d’iialiitude  on  arrive  très  bien  à 
xecomiaître  les  cas  qui  paraissent  répondre  le 
mieux  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  lotions.  Il  m’arrive 
aussi  de  faire  appliquer  le  soir  par  massage  un 
savon-pommade  dont  voici  la  formule  : 

Axonge  fraîche  .  10  grammes. 

Soufre .  5  — 

Ajumouiaque  .  5  ■ — ■' 

Au  début  du  traitement  on  se  trouve  quelque¬ 
fois  en  face  de  lésions  si  inflammatoires  qu’il  est 

impossible,  au  moins  pour  la  face,  d’employer 
tout  de  suite  un  traitement  soufré.  Dans  ce  cas, 
je  me  suis  toujours  bien  trouvé  de  faire  faire  matin 
et  soir  à  l'aide  d’un  pulvérisateur  à  vapeur  (genre 
Dticas  Championnière)  une  pulvérisation  de  dix 
minutes  soit  avec  la  solution  suivante  : 

Acide  borique  .  30  grammes. 

Acide  salicvliquc .  i®‘',5o. 

ISau  distillée .  i  litre. 

soit  aussi  avec  une  solution  de  sulfate  de  nickel 
à  I  p.  I  000  ou  d’acétate  d’alumine  à  10  à  15  p. 
I  000. 

Des  traitements  locaux  que  je  viens  d’énumérer 
m’ont  paru  répondre  à  la  majorité  des  besoins. 

Da  radiothérapie  peut  aussi  modifier  heureu¬ 
sement  le  dysfonctionnement  des  glandes  cuta¬ 
nées.  A  doses  faibles  et  espacées,  entre  les  mains 
<d’un  radiologiste  compétent,  elle  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  sans  danger. 

J’en  arrive  au  traitement  du  terrain  scrofuleux. 
Des  résultats  obtenus  montrent  que  pour  les  cas 
qui  nous  occupent  il  n’est  pas  impossible  à  réali¬ 
ser. 


A  mon  avis,  le  traitement  idéal  de  l’acnéique, 
vu  du  point  de  vue  terrain,  devrait  être  celui 
d’une  tuberculose  chirurgicale  ;  grand  air,  vie  à 
la  campagne,  et  surtout  traitenieiit  maritime  vif 
ou  d’altitude.  Certains  acnéiques,  qui  s’amélio¬ 
rent  rapidement  à  la  montagne,  subissent  des  pous¬ 
sées  au  bord  de  la  mer.  D’après  l’aspect  des  lésions 
cutanées  et  de  l’habitus  extérieur,  on  arrive  à  les 
distinguer  et  à  prévoir  le  séjour  qui  leur  convient. 
Malheureusement  la  cure  maritime  ou  d’altitude, 
prolongée  et  ininterrompue,  est  impossible  à  réa¬ 
liser  pour  une  maladie  qui  n’empêche  pas  l’acti- 
rdté  sociale  habituelle,  et  les  séjours  intermittents 
ne  font  que  suspendre  l’évolution  de  la  maladie, 
sans  l’empêcher  de  réapparaître  au  retour.  I,es 
rayons  ultra-violets,  sans  utilité  au  point  de  \me 
local,  sont,  dans  le  même  ordre  d’idées,  un  facteur 
intéressant  au  point  de  \me  général. 

D’acnéique  doit  bénéficier  d’une  alimentation 
substantielle,  variée  et  abondante.  Des  régimes 
exclusifs,  même  la  cure  de  Gerson,  m’ont  pani 
mauvais,  à  plus  forte  raison  ces  régimes  végéta¬ 
riens  féroces,  auxquels  sont  soumis  ou  se  soumet¬ 
tent  spontanément  et  scrupuleusement  tant  de 
malades,  décidés  à  se  débarrasser  à  tout  prix  d’une 
maladie  qu’ils  croient  due  à  une  intoxication 
intestinale. 

Je  ne  dirai  rien  de  l’hormonothérapie.  Sans  doute 
les  acnéiques  peuvent  avoir  comme  tout  le  monde 
des  dysfonctionnements  glandulaires.  Sans  doute, 
comme  dans  toutes  les  maladies  chroniques  chez 
la  femme,  on  note  souvent  une  poussée  au  mo¬ 
ment  des  règles.  Mais  j’en  suis  encore  à  noter  un 
résultat  intéressant  obtenu  dans  cette  affection  par 
l’emploi  des  hormones  appropriées. 

J’ai  dit  que  le  traitement  général  de  l’acnéique 
devait  être  celui  d’une  tuberculose  chirurgicale. 
Il  présente  cependant  une  thérapeutique  parti¬ 
culière  que  j’ai  essayé  de  fixer,  et  je  dois  signaler 
à  ce  sujet  comme  éléments  très  importants  du 
traitement,  deux  médicaments  chimiques  et  un 
produit  biologique. 

Des  deux  médicaments  cliimiques  sont  l’hectine. 
et  le  morrhuate  de  soude. 

Concurremment  avec  le  traitement  autistaphy- 
lococcique  et  le  traitement  local,  il  faut  faire  al¬ 
ternativement,  quand  le  malade  ne  peut  pas  vivre 
au  grand  air  d’une  façon  continue,  des  séries 
de  20  injections  d’hectine  et  de  12  injections  d’une 
solution  aqueuse  de  morrhuate  de  soude  à  3  p. 
100.  Ces  injections  sont  faites  l'une  et  l’autre 
tous  les  deux  jours  et  par  voie  sous-cutanée.  Ou 
peut  y  ajouter  un  autre  très  bon  médicament, 
du  vieux  fonds  empirique,  l’huile  de  foie  de  morue, 
à  la  dose  d’une  cuillerée  à  soupe  par  jour.  Beaucoup 
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mieux  supportée  et  beaucoup  plus  facilement 
acceptée  qu’on  ne  le  dit,  l’huile  de  foie  de  morue 
vraie  donne  ici  de  bien  meilleurs  résultats  que  ses 
succédanés. 

he  produit  biologique  est  un  extrait  préparé 
avec  la  rate  et  le  foie  de  cobayes  tuberculisés  par 
inoculation  sous-cutanée  de  tissu  tuberculeux, 
hes  organes  prélevés  et  coupés  en  fragments 
sont  dissous,  suivant  le  mode  de  préparation  habi¬ 
tuel  des  solutions  microbiennes,  dans  de  la  les¬ 
sive  de  soude  à  36°  B.  düuée  à  10  p.  100.  Après 
dissolution  complète  à  l’étuve,  on  neutralise, 
on  filtre  et  on  ajoute  0,5  p.  100  d’acide  phénique. 
ha  préparation  obtenue  correspond  par  centimè¬ 
tre  cube  à  un  demi-milligramme  de  rate  et  à  3  milli¬ 
grammes  de  foie.  On  la  donne  par  la  bouche  à  la 
dose  de  I  à  2  centimètres  cubes  tous  les  cinq  jours. 
C’est  avec  l’idée  de  faire  une  tuberculinothérapie 
minimale  que  j’ai  commencé  il  y  a  cinq  ans  les 
applications  de  ce  produit.  Est-ce  le  vrai  mode 
d’action  ?  Son  utilité  incontestable  pour  la  trans¬ 
formation  des  acnéiques  ne  peut,  en  tout  cas,  que 
confirmer  l’idée  pathogénique  du  terrain  tuber¬ 
culeux. 

Acné-couperose.  —  Il  est  une  autre  variété 
d’acné  dont  la  pathogénie,  considérée  du  point 
de  vue  thérapeutique,  est  encore  mieux  tranchée, 
et  repose  sur  une  base  absolument  solide.  Je  veux 
parler  de  l’acné-couperose,  dont  la  caractéristique 
est  une  congestion  chronique, du  visage,  évoluant 
d’abord  par  poussées  fluxionnaires  pour  aboutir 
à  des  dilatations  vasculaires  permanentes  avec 
production  de  papulo-pustules.  Ici,  il  s’agit  bien 
encore  de  staphylocoque  et  de  peau  séborrhéique, 
mais  le  troisième  élément  de  la  triade  pathogéni¬ 
que,  absolument  différent,  est  constitué  par  un 
état  dyspeptique  particulier  et  facilement  curable. 

Par  rapport  au  traitement  de  l’acné  dite  juvé¬ 
nile  exposé  plus  haut,  le  traitement  de  l’acné- 
couperose  ne  comportera  donc  qu’un  élément 
variable,  celui  du  terrain  dyspeptique,  l’action 
thérapeutique  contre  l’infection  staphylococcique 
et  l’état  séborrhéique  restant  identiques.  Pour 
guérir  l’état  dyspeptique  nous  avons  d’ailleurs  à 
notre  disposition  un  moyen  aussi  simple  qu’effi¬ 
cace  :  l’association  régime  alimentaire  et  acide 
chlorhydrique. 

Il  faut  supprimer  le  pain,  l’alcool,  le  vin  pur, 
les  aliments  gras,  autres  que  le  beurre  et  l’huile 
en  petite  quantité.  Il  faut  aussi  éviter  les  excès 
d’hydrates  de  carbone  et  de  crudités,  diminuer 
l’absorption  des  liquides  aux  repas  et  recomman¬ 
der  aux  malades  de  manger  lentement. 

Il  faut  surtout  prescrire  l’acide  chlorhydrique. 


Décembre  ig34. 

Aucun  facteur  étiologique  n’apparaît  aussi  cons¬ 
tant  que  l’hypochlorhydrie.  On  peut  dire  que 
l’acide  chlorhydrique  est  nécessaire  chez  tous  les 
malades  atteints  de  couperose,  même  quand  il  est 
impossible  de  déceler  le  moindre  trouble  digestif. 
Des  doses  de  4  à  10  gouttes  prises  pendant  les 
repas  dans  un  verre  d’eau  sont  généralement  suf¬ 
fisantes  et  parfaitement  bien  tolérées. 

Ainsi  traitée,  l’ acné-couperose  guérit  toujours. 
C’est  la  variété  la  plus  facile  à  soigner  et  le  triom¬ 
phe  de  la  thérapeutique  des  acnés. 

ïS’il  persiste  après  guérison  des  varicosités  vas¬ 
culaires,  on  s’en  débarrasse  en  atrophiant  les  vais¬ 
seaux  visibles  par  des  ponctuations  légères,  faites 
suivant  leur  trajet  avec  le  microcautère  de  Unna. 
Cette  méthode  facile  et  trop  méconnue  donne 
d’excellents  résultats.  J’en  ai  signalé  depuis 
longtemps  l’intérêt. 

Je  viens  d’essayer,  en  utilisant  les  résultats  thé¬ 
rapeutiques,  d’élucider  la  pathogénie  des  deux  varié¬ 
tés  d’acné  de  beaucoup  les  plus  fréquentes,  parmi 
celles  que  le  médecin  a  l’occasion  d’observer. 
Pour  les  autres,  les  causés  intimes  paraissent  jus¬ 
qu’ici  plus  obscures.  Quelle  est  la  nature  notam¬ 
ment  de  cette  acné  mentonnière  indurée,  aux  élé¬ 
ments  éruptifs  -profonds,  évoluant  comme  des 
gommes  en  miniature  ?  De  staphylocoque  paraît 
ici  tout  à  fait  hors  de  cause,  et  j’accorde  qu’en 
face  de  lésions  semblables',  c’est  peut-être  dans  une 
action  directe  du  bacille  de  Koch  qu’il  faudrait, 
comme  l’a  fait  Ramel,  mais  à  mon  sens  en  géné¬ 
ralisant  trop,  chercher  la  solution  de  la  question. 
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INDICATIONS  DU  CALCIUM 
ET  DES  AGENTS  FIXATEURS 
OU  MOBILISATEURS 
DU  CALCIUM 
DANS  LES  ÉTATS 
D’HYPERÉMOTIVITÉ 
ANXIEUSE 

Jacques  DECOURT 

Tvcs  hyperéniotifs,  les  petits  anxieux  sont  lé¬ 
gion.  Le  médecin  les  rencontre  à  chaque  pas  de  sa 
pratique  journalière,  et  doit  savoir  faire  la  part  de 
leur  déséquilibre  nerveux  dans  la  genèse  ou  l’am- 
plification  de  troubles  fonctionnels  divers.  Il  doit 
donner,  en  les  traitant,  une  place  importante  à  la 
psychothérapie. 

Mais  une  tendance  trop  exclusive  fait  classer 
habituellement  ces  sujets,  sans  plus  ample  exa¬ 
men,  parmi  les  «  névropathes  »,  les  «  petits  men¬ 
taux  »,  c’est-à-dire  dans  le  cadre  fermé  de  la  psy¬ 
chiatrie  qui,  pour  la  majorité  des  médecins,  cons¬ 
titue  un  monde  à  part,  aux  disciplines  étrangères. 

On  ne  saurait  nier  la  part  essentielle  de  la  «  cons¬ 
titution  émotive  »  ;  mais  admettre,  sans  plus,  ce 
facteur  congénital  équivaut  à  peu  près  à  un  aveu 
d’impuissance  thérapeutique. 

Sur  ce  terrain  prédisposé  les  troubles  morbides 
viennent  souvent  éclore  à  la  faveur  des  vicissi¬ 
tudes  de  la  vie  matérielle  et  affective.  Les  com¬ 
plexes  émotifs,  leur  refoulement  dans  le  subcon¬ 
scient  ne  jouent  nulle  part  ailleurs  un  rôle  plus 
évident,  et  il  appartient  au  psychiatre  de  les 
mettre  à  jour  et  de  les  libérer. 

Mais  il  convient  aussi  d’étudier  ces  sujets  avec 
les  méthodes  générales  de  la  médecine,  qui  appor¬ 
tent  souvent  d’intéressantes  notions  d’ordre  étio¬ 
logique  ou  physiopathologique,  d’où  découlent 
natureUement  de  nouvelles  indications  de  traite¬ 
ment. 

Le  rôle  des  glandes  endocrines,  notamment  de 
l’ovaire,  de  la  thyroïde,  apparaît  souvent  avec 
évidence.  Des  médications  appropriées,  tendant, 
selon  les  cas,  à  suppléer  les  sécrétions  internes,  à  les 
exciter  ou  les  modérer,  fournissent  fréquemment 
un  appoint  thérapeutique  efficace. 

Un  déséquilibre  du  systènie  nerveux  végétatif 
est  habituel  chez  ces  malades.  Il  est  souvent  diffi¬ 
cile  de  préciser  quel  est  le  fait  primitif,  si  le  désé¬ 
quilibre  psychique  est  la  cause  ou  l’effet  du  dérè¬ 
glement  vàgo-sympathique.  Mais  une  analyse 


physiopathologique  attentive  peut  encore  conduire 
à  l’utilisation  efficace  des  différentes  médications 
du  système  nerveux  autonome. 

Il  est  évident  que  l’état  humoral,  dont  les  rela¬ 
tions  sont  si  étroites  avec  l’équilibre  endocrino- 
végétatif,  ne  peut  manquer  d’influencer  aussi  le 
tonus  psycho-affectif  ;  et  ce  n’est  pas  par  un  simple 
hasard  que  notre  langue  accorde  au  mot  c  hu¬ 
meur  »  un  double  sens.  Diverses  modifications  du 
milieu  intérieur  sont  sans  doute  capables  de  favo¬ 
riser  l’hyperémotivité  et  l’angoisse  qui  ne  sont, 
bien  souvent,  que  l’affleurement  à  la  conscience 
d’un  déséquilibre  de  la  vie  profonde,  élémentaire, 
où  se  mêlent  si  étroitement  les  dynamismes  obs¬ 
curs  des  instincts,  de  la  cénesthésie,  et  des  réac¬ 
tions  physiques  et  affectives  aux  excitations  exté¬ 
rieures.  Ainsi  voit -on  parfois  l’azotémie,  l’insuf¬ 
fisance  hépatique  ou  la  diathèse  collo'ïdoclasique 
entretenir  de  petits  états  anxieux,  qui  peuvent 
céder  aux  médications  appropriées. 


Avant  d’aborder  les  conclusions  d’ordre  propre¬ 
ment  thérapeutiqtie  qui  font  l’objet  de  ce  travail 
—  et  pour  les  éclairer,  —  nous  désirons  attirer 
l’attention  sur  un  état  phj^sique  particulier  qui, 
avec  une  assez  grande  fréquence,  nous  paraît  con¬ 
ditionner,  ou  tout  au  moins  favoriser  certains  cas 
d’hyperémotivité  et  d’angoisse.  Cet  état  ne  peut 
être  facilement  défini,  en  l’absence  de  critères 
anatomiques  et  même  de  données  biologiques  entiè¬ 
rement  accessibles  à  nos  moyens  d’exploration  ; 
mais  il  s’indhddualise  nettement  en  clinique  oii 
l’on  peut  le  classer  comme  une  forme  larvée  de  la 
diathèse  spasmophile.  On  entend  sous  ce  nom  un 
état  neuro-musculaire  particulier  dont  la  manifes¬ 
tation  clinique  la  plus  caractéristique  est  la  crise 
de  tétanie,  et  qui  paraît  lié,  selon  des  mécanismes 
divers,  à  des  troubles  du  métabolisme  calcique. 

Les  pédiatres  ont  depuis  longtemps  noté  des 
modifications  du  caractère  au  cours  de  la  tétanie 
infantile.  Chez  l’adulte,  le  fait  suivant  observé  en 
iqaq-dans  le  service  de  notre  maître,  M.  Jean  Hallé, 
attira  pour  la  première  fois  notre  attention. 

Une  femme  de  vingt-neuf  ans,  nourrissant  un  bébé  de 
six  semaines,  entre  à  la  crèche  de  l'hôpital  Necker  avec 
des  troubles  nerveux  qui  sont  tout  d'abord  considérés 
comme  d'ordre  purement  névropathique.  Elle  accuse  des 
angoisses,  des  sensations  d'oppression,  que  rien  d'orga¬ 
nique  ne  paraît  justifier,  et  qui  s'entremêlent  à  des  crises 
de  sanglots  et  de  larmes.  Ces  troubles  nerveux  sont  appa¬ 
rus  dans  la  deuxième  partie  de  la  grossesse,  sans  .autre 
raison  apparente  que  l'état  gravidique.  Loin  de  se  calmer 
après  l'accouchement,  ils  se  sont  notablement  exagérés. 

Prenant  im  jour  la  tension  artérielle  de  la  malade,  ù 
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l’aide  de  l'appareil  de  Vaquez,  je  vois  apparaître  une 
contracture  de  la  main  et  de  l'avant-bras,  du  type  de  la 
main  d'accoucheur,  puis,  comme  dans  le  cas  classique  de 
Trousseau,  une  crise  de  tétanie  généralisée.  J'ajoute  que 
la  malade  présenta  ultérieurement  des  crises  spontanées 
de  tétanie  ;  que  l’on  trouvait  chez  elle  en  permanence 
les  signes  de  Chvostek,  de  Tust  et  de  Trousseau,  et  une 
exagération  considérable  du  réflexe  oculo-cordiaque  :  il 
suflisalt  de  tapoter  légèrement  les  globes  oculaires  pour 
provoquer  un  ralentissement  du  pouls  ;  et  une  compres¬ 
sion  énergique  arrêtait  complètement  le  cœur. 

Nous  avons  observé  depuis  lors  des  faits  plus 
suggestifs  encore. 

A  propos  d’une  observation  rapportée  en  détail 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (i),  nous  avons 
individualisé  une  forme  particulière  de  crise  ner¬ 
veuse,  qui  emprunte  à  la  fois  ses  éléments  à  la  né¬ 
vrose  d’angoisse  et  à  la  tétanie. 

I^a  crise  débute  par  une  impression  soudaine  de 
tri.stesse  et  d’angoisse,  ha  malade  (les  cas  que  nous 
avons  observés  concernaient  des  femmes)  croit 
qu’un  grand-  malheur  va  s’abattre  sur  elle.  Elle 
sait  que  cette  idée  est  pathologique,  mais  ne  peut 
s’en  défendre.  En  même  temps  une  sensation 
d’angoisse  physique  l’envahit  :  sa  poitrine  est 
serrée,  sa  respiration  est  oppressée,  quelque  chose 
l’étreint  à  la  gorge.  EUe  éclate  en  sanglots,  crie, 
s’agite,  claque  des  dents,  respire  avec  effort.  Fina¬ 
lement,  sans  transition,  apparaît  une  crise  typique 
de  tétanie. 

Dans  l’intervalle  des  crises,  l’examen  révèle  le 
signe  de  Chvostek,  parfois  le  signe  de  Trousseau, 
et  une  élévation  des  chronaxies. 

Il  est  difficile  de  préciser  quel  est,  dans  ces  cas, 
le  phénomène  primitif,  si  les  modifications  phy¬ 
siques  apportées  par  une  crise  imminente  sont  la 
cause  de  l’anxiété  morale,  ou  si  cette  dernière 
entraîne  au  contraire  les  phénomènes  tétaniques. 
En  réalité,  l’expérimentation  clinique  montre, 
entre  les  deux  ordres  de  phénomènes,  des  liens  si 
intimes  que  l’apparition  de  l’un  déclenche  immé¬ 
diatement  celle  de  l’autre.  En  effet,  l’hyperpnée 
volontaire,  dont  les  conséquences  physiques  sont 
aujourd’hui  bien  connues  (alcalose,  désionisation 
du  calcium  sanguin)  font  apparaître  régulière¬ 
ment  chez  ces  malades  les  phénomènes  physiques 
et  psychiques  de  l'angoisse,  suivis  aussitôt  par  les 
contractures  tétaniques.  Inversement,  lesperturba- 
tions  apportées  dans  l’atmosphère  psychiquepar  le 
mécanisme  de  l’émotion  (et  non  de  la  suggestion) 
se  montrent  également  capables  d’engendrer  les 
mêmesphénomènes,avecundéroulementidentique. 

Même  en  l’absence  d’hypocalcémie,  la  médica- 

(i)  Jacques  Pecoubt,  Crises  anxieuses  paroxystiques  et 
tétanie  {BvU.  et  Méw,  de  la  Spc,  méd,  des  hôp,  de  Pâtis, 
séance  du  9  décembre  1932,  n“  32). 


tion  calcique,  directe  par  le  chlorure  de  calcium, 
ou  indirecte  par  l’ergostérol  irradié,  fournit  dans 
de  tels  cas  d’intéressants  résultats,  ha  malade 
dont  nous  avons  rapporté  l’histoire  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  et  que  nous  avons  obser¬ 
vée  pendant  plus  de  trois  ans,  voyait  ses  crises 
disparaître  lorsqu’elle  prenait  régulièrement  de 
l’ergostérol  irradié,  à  la  dose  de  6  à  8  milligrammes 
pro  die  deux  ou  trois  semaines  par  mois.  A  plu¬ 
sieurs  reprises  l’interruption  prolongée  de  la  médi¬ 
cation  a  été  suivie  d’un  retour  des  crises. 


hes  faits  précédents  nous  ont  amené  à  recher¬ 
cher  systématiquement  les  signes  de  spasmophilie 
chez  un  grand  nombre  d’hyperémotifs  et  d’anxieux 
et  à  traiter  ces  sujets  par  le  calcium  ou  les  diffé¬ 
rents  agents  fixateurs  ou  mobilisateurs  du  cal-- 
cium. 

Nous  avons  pu  constater  ainsi  que  le  terrain 
spasmophile  conditionne  ou  amplifie  certains  cas 
d’hyperémotivité  et  d’angoisse,  que  ces  médica¬ 
tions  combattent  électivement. 

Ces  cas  peuvent  être  dépistés  cliniquement  par 
la  recherche  du  signe  de  Chvostek  et  par  l’épreuve 
de  l’hyperpnée  volontaire. 

On  n’accorde  généralement  aucune  valeur  à  la 
présence  du  signe  de  Chvostek  chez  l’adulte,  et 
peu  de  médecins  le  recherchent.  Il  nous  paraît 
pourtant  présenter  un  intérêt  pratique,  hes  au¬ 
teurs  qui  l’ont  étudié  ont  eu  le  tort  de  lui  deman¬ 
der  plus  qu’il  ne  saurait  dire.  Il  n’a  nullement  la 
valeur  d’un  signe  pathognomonique.  Nous  revien¬ 
drons  ailleurs  sur  ce  point.  Nous  rappellerons  seu¬ 
lement  qu’il  n’est  pas  commun: d’après  une  statis¬ 
tique  personnelle,  on  le  rencontre,  et  le  plus  sou¬ 
vent  à  l’état  d’ébauche,  chez  environ  6  p.  100  des 
adultes  apparemment  sains  ou  malades.  Il  est 
au  contraire  assez  fréquent  chez  les  hyperémotifs 
et  les  petits  anxieux.  Chez  ces  mêmes  sujets,  d’ail¬ 
leurs,  l’hyperexcitabilité  mécanique  des  nerfs 
périphériques  peut  être  parfois  mise  en  évidence 
au  niveau  d’autres  nerfs  superficiels,  notamment 
le  sciatique  poplité  externe  et  le  médian. 

h’hyperpnée  volontaire  peut  théoriquement 
faire  apparaître  la  tétanie  chez  tout  sujet  nor¬ 
mal,  à  condition  d’être  longtemps  prolongée.  Mais 
chez  les  sujets  présentant  spontanément  le  signe 
de  Chvostek,  il  n’est  pas  rare  de  la  voir  engendrer 
les  contractures  tétaniques  avec  une  facilité  inac- 
coutumée^en  quinze  à  trente  secondes  par  exemple. 
Elle  ne  fait  alors  qu’extérioriser  un  état  spasmo¬ 
phile  discret. 

Nous  avons  fait  pratiquer  dans  quelques  cas 
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Texamen  pliysico-cliimique  du  plasma  (i).  II 
nous  a  fourni  parfois  des  données  intéressantes, 
mais  dont  la  critique  demanderait  de  longs  déve¬ 
loppements  qui  n’ont  pas  leur  place  ici.  Nous  si¬ 
gnalerons  seulement  que  l’hypocalcémie  manque 
habituellement  chez  les  petits  anxieux  spasmo- 
philes. 

Par  contre,  ü  est  assez  fréquent  de  noter  chez 
eux  une  réaction  alcaline  des  urines  et  de  la  phos- 
phaturie.  Quelques-uns  encore  accusent  des  dou¬ 
leurs  diffuses  à  prédominance  vertébrale,  qui  pa¬ 
raissent  devoir  être  nuses  sur  le  compte  de  la 
décalcification. 

Chez  de  tels  sujets,  la  médication  calcique,  et 
surtout  l’ergostérol  irradié  administré  à  doses 
suffisantes  (6000  à  8000  unités-ratl, fournit  sou¬ 
vent,  en  quelques  semaines,  des  résultats  évidents. 
Kn  même  temps  que  l’état  général  se  relève,  la 
nervosité  diminue,  les  réactions  anxieuses  s’atté¬ 
nuent, et  maints  troubles  fonctionnels  disparaissent. 

Voici,  brièvement  rapportés,  quelques  exemples  : 

M""»  h...,  cinquante-deux  ans,  présente  depuis  deux 
ans  une  série  de  troubles  nerveux  :  céphalées  fréquentes; 
douleurs  diffuses  prédominant  dans  la  région  dorsale, 
mais  affectant  aussi  le  cou,  les  bras,  les  poignets  ;  nervo¬ 
sité,  crises  de  découragement  et  d'angoisse,  avec  soupirs_ 
pleurs,  sensations  de  crispation desmaius;  crises  sudorales. 

L'examen  somatique  général  est  négatif.  Pas  de  signes 
de  syphilis.  Tension  artérielle  :  14-7.  Réflexes  vifs.  Signe 
de  Chvostck.  Urines  alcalines  donnant  par  chauffage  un 
abondant  précipité  de  phosphates 

Des  injections  de  folliculine,  l'ingestion  de  petites  doses 
d'extrait  thj'roïdien  n'ont  pas  amélioré  la  malade. 

J e  prescris  de  l'ergostérol  irradié,  à  la  dose  de  0  000  uni¬ 
tés  trois  semaines  par  mois,  et  de  l'acidc  phosphorique 
la  quatrième  semaine.  Deux  mois  plus  tard  l'améliora¬ 
tion  est  très  notable.  Seules  persistent  les  sueurs  et  un 
certain  degré  d'asthénie. 

Il  convient  de  noter  que  les  troubles  sont  apparus  à 
l'occasion  de  la  ménopause.  Celle-ci,  on  le  sait,  s'accom¬ 
pagne  assez  souvent  d'hypocalcémie. 

M™”  A...,  trente-deux  ans,  a  été  très  fatiguée  iiar  trois 
grossesses  rapprochées.  Elle  a  nourri  ses  enfants,  et 
chaque  période  d'allaitement  a  coïncidé  avec  un  amaigris¬ 
sement  prononcé,  suivi  d'une  reprise  du  poids  après  le 
sevrage. 

Actuellement,  asthénie  très  prononcée,  insomnie,  sen¬ 
sation  permanente  de  casque  sur  la  tête,  angoisse  épi¬ 
gastrique,  découragement,  crises  de  larmes,  sensations 
d'oppression  aux  moindres  contrariétés. 

lixameu  clinique  négatif,  en  dehors  d'un  signe  de  Chvos- 
tek  positif.  Tension  artérielle  ;  12-7. 

Le  gardénal,  le  bromure  ont  amélioré  le  sommeil,  mais, 
malgré  leur  usage,  la  malade  se  sent  «  les  nerfs  encore 
l)lus  à  fleur  de  peau  ». 

Un  repos  complet  de  deux  mois  à  la  campagne,  sans 

(i)  Jacques  Decoort  et  Ch.-O.  Guillaumin,  Étude  phy¬ 
sico-chimique  du  sang  de  dix  sujets  adultes  présentant  le 
signe  de  Chvostck  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  séance  du 
10  mars  1934). 


aucun  souci  domestique,  procure  une  détente.  Mais  peu 
après  la  reprise  de  la  vie  normale  les  troubles  reparaissent. 

Sans  restriudre  aucunement  ses  occupations,  la  malade 
prend  alors  de  l'ergostérol  irradié  (6  000  unités,  trois 
semaines  par  mois).  Je  la  revois  trois  mois  plus  tard 
Elle  affirme  avoir  été  «  transformée  »  par  l'ergostérol, 
malgré  une  vie  fatigante,  un  déménagement.  Elle  n'avait 
pas  été  aussi  bien  depuis  plusieurs  années. 

A  noter  ici  l'apparition  des  acoideiit.s  .après  trois  gros¬ 
sesses  et  une  lactation  prolongée,  qui  sont  des  facteurs 
de  décalcification. 

M.  T...,  vingt-neuf  ans,  éprouve  depuis  trois  ans  une 
lassitude  profonde  qui  lui  fait  envisager  la  nécessité  d'in¬ 
terrompre  ses  occupations,  d'aiilcurs  peu  fatigantes.  Il 
«ne  peut  se  tenir  debout»,  n'a  «de  courage  à  rien», 
éprouve  souvent  des  palpitations,  une  sensation  d'op¬ 
pression  thoracique. 

Le  sujet  parait  vigoureux,  ne  présente  aucun  signe 
d'alïection  organique.  Tension  artérielle  :  re-S.  Réflexe 
oculo-cardiaque  nul.  Signes  de  Chvostek  et  de  Lust.  Emis¬ 
sion  intermittente  d'urines  blanchâtres  (phosphaturie). 

Un  long  repos  en  Suisse,  puis  sur  la  Côte  d'azur 
n'amène  aucune  amélioration.  A  sou  retour  le  malade 
accuse  un  phénomène  nouveau  :  des  douleurs  très  pénibles 
à  la  région  dorsale  supérieure.  Ou  note  une  légère  sco¬ 
liose.  Un  examen  radiographique  ne  montre  pas  d'altéra¬ 
tions  vertébrales,  si  ce  n'est  un  certain  degré  de  déc.alci- 
fication.  Le  malade  est  alors  traité  par  l'erg-LStérol  irra¬ 
dié,  qui  fait  disparaître  les  douleurs  vertébrales  et  amé¬ 
liore  l'état  moral  an  point  que  le  malade  peut  reprendre 
ses  occupations. 

M.  C...,  dix-neuf  ans,  accuse  une  tristesse  iirofonde,  un 
dégoût  de  la  vie. Tarait  surtout  obsédé  par  des  précocen- 
pations  d'ordre  sexuel.  A  des  pollutions  nocturnes,  des 
érections  fréquentes,  mais  plusieurs  essais  de  coït  n'ont  pu 
être  menés  à  bien.  A  chaque  tentative  la  crainte  obsé¬ 
dante  de  l'échec  envahit  soudain  le  malade  et  fait  aussitôt 
tomber  l'éreetion. 

Le  sujet  est  parfaitement  constitué  et  ne  présente  au¬ 
cune  tare  organique  apparente.  Le  pouls  est  un  peu  ra¬ 
pide  (88  en  position  couchée),  le  réflexe  oculo-cardiaque 
nul.  Ou  note  un  signe  de  Chvostek.  L'épreuve  de  l'hy- 
perpnée  volontaire  provoque  en  deux  minutes  une  crise 
de  tétanie  très  intense,  suivie  d'une  profonde  impression 
d'angoisse  avec  tremblement  généralisé. 

Le  malade  est  traité  par  l'ergostérol  irradié,  à  la  dose 
de  S  000  unités  trois  semaines  par  mois.  Je  le  revois  deux 
mois  plus  tard.  Il  est  d'humeur  ijlus  gaie,  et  a  pu  avoir 
des  rapports  sexuels  normaux. 

Mlle  Th...,  vingt  ans,  consulte  pour  des  sensations 
d'oppression,  avec  angoisse  thoracique,  survenant  brus¬ 
quement,  plusieurs  fois  par  semaine,  et  principalement 
avant  les  règles.  En  même  temps,  sensation  d'éblouisse¬ 
ment,  tendance  lipothymique. 

Objectivement,  syndrome  sympathicotonique,  avec 
tachycardie,  hyperesthésie  solaire,  abolition  du  réflexe 
oculo-cardiaque. 

Signe  de  Chvostek.  Urines  laiteuses  à  rémission  (phos¬ 
phaturie),  et  très  alcalines. 

La  malade  est  soumise  à  l'ergostérol  irradié  trois  se¬ 
maines  par  mois,  et  à  l'acide  phosphorique  la  dernière 
semaine.  Les  troubles  disparaissent  rapidement.  Six 
mois  plus  tard,  la  sauté  demeure  exeellente. 


Jean  Maz...,  quinze  ans,  a  dû  quitter  le  lycée,  dont  il 
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était  jusqu  alors  brillant  élève,  parce  qu  il  éprouve  une 
fatigue  cérébrale  qui  l’empêche  de  travailler,  de  fixer  son 
attention.  Il  est  nerveux,  inquiet,  découragé,  dort  mal, 
pleure  aux  moindres  contrariétés. 

Cet  enfant,  ancien  asthmatique,  est  bien  constitué; 
mais  il  a  beaucoup  grandi  depuis  trois  ans.  Son  thorax  est 
grêle  et  mal  développé.  La  colonne  vertébrale  s'infléchit 
en  cyphose.  On  note  un  signe  de  Chvostek. 

L'ergostérol  irradié  pris  trois  semaines  par  mois,  à  la 
dose  de  7  500  unités  par  jour,  et  alterné  avec  de  l'acide 
phosphorique,  transforme  rapidement  l'état  général  et 
nerveux.  L'enfant  retrouve  sa  gaieté  et  poursuit  brillam¬ 
ment  ses  études. 

Sans  doute  n’est-il  pas  toujours  faeile  de  prou¬ 
ver  péremptoirement  l’efficacité  de  la  médication, 
dont  la  prescription  ne  va  pas  sans  un  effet  psycho¬ 
thérapique.  Pourtant  son  action  se  révèle  avec 
évidence  lorsque  des  traitements  antérieurs, 
accompagnés  de  la  même  psychothérapie,  se  sont 
montrés  nettement  moins  efficaces  (exemples  : 
les  cas  p,..,  A...,  M.  T...). 


Il  ressort  de  ces  faits  que  certains  troubles 
nerveux  avec  hyperémotivité  et  anxiété  évoluent 
sur  un  terrain  spécial  qui  constitue  la  diathèse 
spasmophile.  Et  de  nombreux  arguments  font 
suspecter,  à  l’origine  de  cette  diathèse,  des  trou¬ 
bles  du  métabolisme  calcique. 

Chez  le  nourrisson,  la  spasmophilie  est  considé¬ 
rée,  à  juste  titre,  comme  une  forme  latente  de  la 
tétanie,  dont  on  ne  discute  plus  les  rapports  avec 
l’insuffisance  de  la  fixation  calcique.  Il  ne  paraît 
pas  téméraire  de  penser  qu’il  en  est  également 
ainsi  hors  de  la  première  enfance.  Mais  l’aptitude 
convulsive  diminue  progressivement  avec  l’âge, 
si  bien  que  la  tétanie  caractérisée  devient  excep¬ 
tionnelle  chez  l’adulte.  Par^  contre,  le  terrain  spas¬ 
mophile  paraît  assez  souvent  favoriser  chez  lui 
un  déséquilibre  de  la  vie  végétative,  psychique  et 
organique. 

Sans  doute,  chez  nos  malades,  l'examen  du  sang 
ne  révèle-t-ü  généralement  pas  d’hypocalcémie. 
Mais  il  en  est  parfois  ainsi  dans  la  tétaniè  carac¬ 
térisée.  On  sait  d’ailleurs  que  d’importantes  décal¬ 
cifications  peuvent  se  faire  sans  que  l’équilibre 
phospho-calcique  du  sang  soit  notablement  modi¬ 
fié.  Or,  nous  ne  possédons  aucun  moyen  d’appré¬ 
cier  la  teneur  en  calcium  des  tissus,  ni  les  condi¬ 
tions  d’utilisation  de  ce  métal  par  le  système  ner¬ 
veux.  Nous  savons  seulement  que  le  calcium  joue 
un  rôle  essentiel  dans  les  fonctions  de  la  vie  végé¬ 
tative,  et  que  sa  carence  dans  les  humeurs  entrdne 
la  tétanie.  Nous  savons  aussi  que  la  médication 
calcique  et  plus  nettement  encore  l’ergostérol 
irradié  et  les  rayons  ultra-violets,  qui  assurent  la 


fixation  du  calcium  dans  l’organisme,  constituent 
d’exeellents  traitements  de  la  tétanie.  Il  n’est 
donc  point  surprenant  que  ces  mêmes  médications 
se  montrent  efficaces  dans  les  formes  larvées  de  la 
diathèse  spasmophile  que  nous  venons  de  mettre 
en  évidence  chez  l’adulte. 


Il  ne  faudrait  cependant  pas  généraliser  à  l’ex¬ 
cès.  Ea  diathèse  spasmophüe,  quand  elle  est  ren¬ 
contrée  chez  des  hyperémotifs,  des  petits  anxieux, 
ne  comstitue  le  plus  souvent  qu’un  facteur  acces¬ 
soire,  un  facteur  de  terrain.  Elle  conditioime  ou 
favorise  l’hyperexcitabilité  nerveuse  en  général  ; 
mais  celle-ci  peut  se  manifester  sous  des  formes 
diverses,  selon  les  prédispositions  de  l’individu  et 
les  facteurs  occasionnels.  C’est  ainsi  que  le  même 
terrain  spasmophile  peut  ampUfier  ou  multiplier 
les  crises  de  dyspnée  d’un  asthmatique  ou  les 
quintes  de  toux  d’un  coquelucheux.  Nous  l’avons 
vu  parfois  jouer  un  rôle  évident  dans  le  déclenche¬ 
ment  de  crises  hystériques,  ou  dans  les  accidents 
spasmodiques  de  certains  ulcéreux  et  de  certains 
colitiques.  Ainsi  s’explique  que  le  calcium,  l’acti- 
nothérapie  ultra-violette,  l’ergostérol  irradié  ou 
l’extrait  parathyroïdien  aient  pu  être  utilisés  avec 
succès  dans  ces  ■  diverses  affections  au  premier 
abord  si  peu  apparentées. 

Toutes  ces  considérations  ont  pu  paraître  éloi¬ 
gnées  de  notre  sujet.  Ce  sont  elles,  cependant,  qui 
nous  permettent  maintenant  de  préciser  les  indi¬ 
cations  du  calcium  et  des  différents  agents  fixa¬ 
teurs  ou  mobilisateurs  du  calcium  dans  les  états 
d’hyperémotivité  anxieuse. 

Ces  médications  ne  doivent  pas  être  appliquées 
au  hasard.  Comme  nous  le  rappelions  au  début  de 
ce  travail,  l’hyperémotivité  et  l’angoisse  sont  des 
états  complexes,  à  l’origine  desquels  s’intriquent 
le  plus  souvent  un  facteur  constitutionnel,  des 
réactions  psychiques  d’ordre  émotionnel,  et  un 
dérèglement  dè  la  vie  profonde,  élémentaire,  en- 
docrino-humoro-végétative.  Ee  but  du  clinicien 
doit  être  précisément  d’analyser  ce  complexe 
pathologique,  afin  d’en  combattre  chaque  élé¬ 
ment  par  des  moyens  appropriés, 

E’indication  de  la  médication  calcique,  directe 
ou  indirecte,  doit  donc  être  posée  sur  des  argu¬ 
ments  précis.  Ceux-ci  se  dégagent  des  observa¬ 
tions  rapportées  plus  haut.  Ils  sont  à  la  fois  d’ordre 
étiologique  et  d’ordre  sémiologique. 

On  s’efforcera  tout  d’abord  de  dépister  tous  les 
facteurs  pouvant  conditionner  '  un  défaut  d’ap¬ 
port  ou  d’assimilation  calcique. 
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Parmi  ces  facteurs,  les  uns  sont  phj'siologiques  : 
ainsi  la  croissance,  la  grossesse,  la  lactation,  la 
ménopause.  Il  n’est  pas  rare  d’observer,  sous  ces 
diverses  influences,  de  petits  états  anxieux  tran¬ 
sitoires.  On  a  coutume  de  les  attribuer  à  des 
troubles  endocriniens.  Il  est  certain  que  ces 
différentes  phases  de  la  vie  sont  l’expression  d’in¬ 
fluences  glandulaires  ;  mais  ils  s’accompagnent 
souvent  aussi  d’une  insuffisance  de  fixation  cal¬ 
cique.  Est-il  besoin  de  rappeler  le  rachitisme  tar¬ 
dif  de  l’adolescence,  le  rôle  de  la  grossesse  et  de  la 
lactation  dans  l’étiologie  de  l’ostéomalacie,  la 
fréquence  de  l’hypocalcémie  après  la  ménopause, 
et  les  tétanies  observées  dans  ces  différents  états  ? 

D’autres  facteurs  sont  pathologiques.  Une  place 
doit  être  faite  aux  états  entérocolitiques.  D’im- 
l)ortantes  déperditions  calciques  peuvent  se  faire 
]jar  l’intestin  (pœper  et  Uemaire)  ;  et  il  faut  tenir 
compte  aussi  des  régimes  carencés  dont  ces  états 
sont  trop  souvent  le  prétexte.  Ainsi  peut  se  créer 
un  véritable  cercle  vicieux,  l’insuffisance  calcique 
favorisant  le  déséquilibre  végétatif  dont  on  sait  le 
rôle  important  dans  la  pathologie  intestinale. 

Des  ulcères  gastro-duodénaux  peuvent  égale¬ 
ment  retentir  sur  l’équilibre  calcique.  E’hyper- 
chlorhydrie  gastrique  entraîne  l’alcalose  sanguine 
et  celle-ci  conduit  à  la  désionisation  du  calcium, 
([ui  est  un  facteur  de  spasmophilie. 

Ces  notions  étiologiques  constitueront  des  pré¬ 
somptions,  que  devront  confirmer  des  tests  ob¬ 
jectifs. 

I/examen  humoral  sera  parfois  concluant.  Il 
pourra  révéler  une  diminution  plus  ou  moins 
notable  du  calcium  total.  Mais  il  faudra  doser  aussi 
le  calcium  ionisé  et  le  calcium  ultra-filtrable- 
Nous  avons  vu  cependant  que  la  calcémie  peut  être 
normale,  et  même  élevée,  alors  que  la  clinique  et 
l’action  médicamenteuse  laissent  bien  soupçonner 
l’insuffisance  calcique.  Nous  ne  possédons  mal¬ 
heureusement  aucun  moyen  d’apprécier  ce  qui  se 
I)asse  dans  l’intimité  des  tissus,  dont  le  métabo¬ 
lisme  n’a  pas  nécessairement  son  reflet  dans  le 
sang. 

C’est  alors  que  l’on  doit  tenir  compte  des  signes 
cliniques,  dont  nous  avons  montré  l’intérêt.  Ua 
recherche  du  signe  de  Chvostek,  et  en  général  de 
l’hyperexcitabilité  mécanique  des  nerfs  par  la 
percussion  des  troncs  nerveux  superficiels, 
l’épreuve  de  l’hÿperpnée  volontaire,  l’étude  des 
chronaxies  fournissent  toute  une  gamme  d’explo¬ 
ration,  capable  d’apporter  de  précieux  indices. 


C’est  en  se  basant  sur  éet  ensemble  de  données 
étiologiques,  dihi^ues  et  humoralès  que  l’on  peut 


espérer  obtenir  un  effet  thérapeutique  utile  de  la 
médication  calcique,  directe  ou  indirecte,  dans  les 
états  d’hyperémotivité  anxieuse.  Il  nous  re.ste  à 
préciser  les  modalités  de  cette  médication. 

L’administration  de  sels  de  calcium  par  la  bouche 
est  peu  efficace.  Il  en  est  de  même,  on  le  sait,  dans 
le  rachitisme  et  l’ostéomalacie.  On  peut  cependant 
prescrire  le  chlorure  de  calcium,  à  la  dose  de  2  à 
4  grammes  par  jour  ;  mais  il  est  nécessaire  d’assu¬ 
rer,  par  ailleurs,  l’assimilation  du  calcium  ingéré. 

A  cet  égard,  on  aura  souvent  à  régler  le  régime 
alimentaire.  Nombre  de  sujets,  souffrant  de  trou¬ 
bles  dj'speptiques  divers,  se  soumettent  à  des  ré¬ 
gimes  plus  ou  moins  carencés  qui  leur  sont  né¬ 
fastes.  Il  convient,  en  principe,  d’assurer  une  ra¬ 
tion  alimentaire  suffisamment  riche  en  viande  et 
en  graisses,  un  régime  acidosant  paraissant  favo¬ 
rable  à  la  fixation  du  calcium  dans  les  tissus. 

Par  voie  parentérale  les  sels  de  chaux  se  mon¬ 
trent  plus  efficaces.  On  peut  utiliser  le  chlorure 
de  calcium  en  injections  intraveineuses.  Nous 
l’associons  parfois  au  bromure  de  sodium.  Par 
voie  intramusculaire  on  peut  employer  le  gluco- 
nate  de  calcium,  dont  il  existe  des  préparations 
spécialisées. 

L’administration  à! acide  phosphorique  est  éga¬ 
lement  utile,  et  se  montre  souvent  très  efficace. 
Le  phosphore,  en  effet,  semble  jouer  un  rôle  dans 
la  fixation  de  la  chaux.  L’acidification  du  milieu 
intestinal  est  favorable  à  son  assimilation,  en 
facilitant  la  formation  de  composés  solubles. 

Mais  parmi  les  agents  thérapeutiques  les  plus 
puissants  dont  nous  disposions,  il  convient  de  citer 
surtout  Vergostérol  irradié  (ou  facteur  D),qui  pos¬ 
sède  le  pouvoir  de  fixer  le  calcium  et  le  phosphore 
dans  l’organisme,  et  non  .seulement  dans  le  sque¬ 
lette,  mais  encore  dans  les  tissus.  Nous  avons  déjà 
insisté  sur  sa  valeur  dans  l’ hyperémotivité 
anxieuse  des  spasmophiles  (i).  Mais  il  faut  le  donner 
à  dose  suffisante,  et  d’une  façon  prolongée.  Nous 
prescrivons  habituellement  chez  l’adulte  8  ooo  uni¬ 
tés  anriraçhitiques  pendant  trois  semaines  consé¬ 
cutives,  puis  6  000  unités  dix  ou  quinze  jours  par- 
mois  pendant  deux  ou  trois  mois. 

Dans  certains  cas,  et  particulièrement  chez 
l'adolescent,  il  peut  être  indiqué  d’employer  l’huile 
de  foie  de  morue,  surtout  les  huiles  dites  suracti¬ 
vées,  qui,  sous  un  faible  volume,  possèdent  un 
haut  pouvoir  fixateur  du  calcimn. 

Nous  ne  pensons  pas  qu’il  y  ait  un  grand  avan¬ 
tage  à  utiliser  les  rayons  ultra-violets,  qui,  lors. des 
premières  séances  tout  au  moins,  exercent  sou- 

(i)  J.'TCQUES  Decourt,  Hypcréiuotivité  anxieuse  et  spas¬ 
mophilie.  Action  thérapeutique  de  l’ergostérol  irradié  {Bull, 
de  la  Soc.  de  thérapeutique,  séanee  du  8  mars  1933). 
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vent  une  action  excitante  néfaste  chez  les  anxieux. 

Quant  à  l’hormone  parafhyroïdienne,  son  effica¬ 
cité  n’est  pas  douteu.se.  Elle  élève  rapidement  la 
calcémie,  et  provoque  une  fixation  intense  de  cal¬ 
cium  dans  les  tissus.  Mais  on  sait  que  cette  action 
se  fait  aux  dépens  du  squelette  (i). 

Ees  extraits  parathyroïdiens,  en  effet  (ou  du 
liioins  les  extraits  actifs,  du  type  Collip),  prélèvent 
du  calcium  dans  le  réservoir  osseux  pour  le  trans¬ 
porter  dans  les  humeurs  et  les  tissus.  Mais  cette 
mobilisation  conduit  finalement  à  une  désassimi¬ 
lation,  en  augmentant  de  façon  considérable  les 
éliminations  urinaires. 

Ainsi  l’extrait  parathyroïdien,  s’il  fournit  de 
beaux  résultats  dans  le  traitement  de  la  tétanie 
et  des  états  anxieux  chez  les  spasmophiles,esten 
réalité  une  arme  dangereuse.  On  ne  doit  le  manier 
qu’avec  prudence  lorsqu’il  existe  des  symptômes 
de  décalcication  osseuse,  et  particulièrement  chez 
les  adolescents.  Il  faut  lui  associer  l’ingestion 
d’ergostérol  irradié,  et  surveiller  pendant  son 
emploi  les  éliminations  calciques  urinaires. 


LES  SOLUTIONS  DE  LUGOL 


A.  LESURE 

Nous  rappellerons  tout  d’abord  que  l’iode  fut 
découvert  par  Courtois  fin  1811  dans  les  algues 
marines. 

Bernard  Courtois  était  fils  de  J. -B.  Courtois, 
salpêtrier  à  Dijon.;  il  avait  fait  ses  premières  études 
de  chimie  dans  cette  ville  avec  Gu3d;on  de  Mor- 
veau  ;  il  suivit  ce  dernier  professeur  lorsqu’il  fut 
nommé  à  Paris,  puis  il  fut  admis  dans  le  labora¬ 
toire  de  hourcroy.  Appelé  dans  l’armée,  il  y  rem* 
plit  les  fonctions  de  pharmacien  ;  puis,  après  avoir 
travaillé  aux  laboratoires  de  Thénard  et  de  Seguin, 
il  reprit  les  affaires  de  son  père,  c’est-à-dire  la 
fabrication  du  salpêtre. 

En  1811,  cette  fabrication  se  trouvàit  au  n^  g 
de  la  rue  Saint-Ambroise  à  Paris  ;  Courtois,  dans 
son  industrie,  avait  substitué  aux  cendres  de  bois 
.qui  devenaient  rares  et  coûteuses,  les  cendres  des 
varechs  ou  goémons,  et  au  cours  de  ses  opérations 
il  eut  l’occasion  d’observer  la  production  de  vapeurs 
violettes,  fait  qui  le  conduisit  à  la  découverte  du 
nouveau  corps  simple.  Absorbé  par  son  métier 
de  salpêtrier.  Courtois  ne  pouvait  se  livrer  à 

(i  )  Cf.  jACûUES  Decouri,  Ostéopathies  de  carence  et  para¬ 
thyroïdes  {Le  Progrès  médical,  9  décembre  1933,  n“  50). 


l’étude  de  cette  curieuse  substance;  il  en  confia 
un  échantillon  à  deux  savants  dijonnais  de  ses 
amis  ;  Clément  et  Desormes,  qtd  en  firent  connaître 
la  véritable  nature  ;  peu  après,  Gay-Lussac  en  fit 
une  étude  magistrale.  : 

En  réalité;  ce  n’est  donc  qu’en  1813  que  la  décou¬ 
verte  de  Courtois  fut  révélée  au  monde  savant. 

Peu  après  sa  découverte  (en  1819)  l’iode  entra 
dans  la  thérapeutique.  On  attribue  cette  initiative 
à  Coindet,  de  Genève.  Rapidement,  divers  médecins 
s’intéressèrent  à  ce  nouveau  produit  :  Eaennec, 
Duparc,  etc. 

On  sait  que  le  D‘’  Eugol  (J.-G.-A.)  1786-1851) 
contribua  dans  une  large  mesure  aux  applications 
de  la  médication  iodée  ou  iodo-iodurée. 

Cet  auteur  fit  en  effet  sur  ce  sujet  de -nom¬ 
breuses  communications  à  l’Académie  des  sciences. 

Duméril  et  Magendie  présentèrent  à  son  nom 
devant  cette  Académie,  de  1829  à  1831,  plusieurs 
mémoires  sur  l’emploi  de  l’iode,  notammeut  dans 
les  maladies  scrofuleuses,  et  sur  la  façon  de  for¬ 
muler  les  préparations  iodo-iodurées. 

Avant  de  citer  les  nombreuses  formules  dues  à 
Eugol,  nous  rappellerons  que  l’iode  est  peu  soluble 
dans  l’eau  (i  p.  2  950  à  25“)  ;  la  solubilité  dans 
l’alcool  est  de  i  partie  pour  9  d’alcool  à  95°,  elle 
est  de  I  pour  50  parties  environ  de  chloroforme  à 
150  (i  p.  75  environ  à  0°). 

Ives  solutions  aqueuses,  alcooliques  ou  éthérées 
sont  brunes,  les  autres  plus  ou  moins  violettes  ; 
ces  colorations  seraient  dues  à  une  différence  de 
condensation  moléculaire  dans  ces  diverses  solu¬ 
tions  (I‘  dans  les  solutions  brunes,  dans  les 
autres).  E’iode,  on  le  sait,  se  dissout  facilement 
dans  les  solutions  aqueuses  d’iodures  alcalins  ;  il 
est  absorbé  dans  l’organisme,  probablement  sous 
forme  d’iodure  de  sodium  et  d’iodalbumine. 

Ea  solution  aqueuse  d’iodure  de  potassium 
dissout  l’iode  en  quantité  d’autant  plus  grande  que 
sa  concentration  est  plus  élevée  ;  cette  solution 
renfermerait  en  réalité  du  biodure  I“K  et  du  trio- 
dure  PK. 

Enfin,  signalons  que  l’iode  s’élimiiie  à  l’état 
d’iodure  de  sodium,  surtout  par  l’urine  et  la  salive, 
et  que,  selon  Bôhm,  la  dose  toxique  (injection 
intraveineuse  chez  le  chien)  paraît  être  voisine  de 
0,04  par  kilogramme  d’animal.  Ees  doses  maxima 
adoptées  pour  l’usage  interne  sont,  en  général, 
0,05  en  une  fois,  0,20  en  vingt-quatre  heures. 

Ees  solutions  iodo-iodurées  sont  d’un  usage  très 
répandu  et  leurs  formules  sont  les  plus  variées, 
même  si  l’on  se  borne  à  considérer  seulement  celles 
qui  portent  le  nom  de  Eugol. 

Il  en  résulte  une  grande  confusion  à  laquelle  ce 
petit  travail,  a  eu  pour  but  de  remédier. 
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Je  me  contenterai  de  citer  :  les  six  formules 
•de  ;  bains  iodurésj  les  trois  formules  d’eaux 
iodo-iodurées  pour  boisson  ;  les  trois  formules 
d’injections  iodo-iodurées  (pour  trajets  fistuleux),  ; 
lés  solutés  iodo-iodurés  caustiques ’ou  rubéfiants 
pour  usage  externe.  Ontrouvera  toutes  ces  diverses 
formules,  dues  à  I^ugol,  dans  le  formulaire  de 
Dorvault. 

Dans  le  formulaire  d’Astier  on  trouvera  éga¬ 
lement  les  préparations  A  (soluté  pour  tisage 
interne),  B  (soluté  Irydroalcoolique  pour  usage 

■  externe)  et  C  {soluté^om  injections  hypodermiques). 

/Iode  . 

■  A  !  Kl .  O*'', 40 

,  (  Eau .  I  litre. 

Solution  à  boire  par  demi-verre,  pure  ou  coupée 
-avec  du  lait  ou  de  l’eau  de  Seltz. 

ùi  5  gramme.-!. 

•  50  — 

.  .  go  — 

(  Iode .  2«^50 

C  j  Kl .  2  grammes. 

(  Eau  distillée  stérilisée.  200  cent,  cubes. 

Un  centimètre  cube  en  injection  dans  les  tuber- 
•culoses  cliirurgicales  ;  2  à  4  gouttes  par  séries  au 
pourtour  de  la  pustule  maligne. 

Les  pharmaciens,  souvent  très  embarrassés 
■dans  la  pratique  courante  lorsqu’ils  ont  à  exécuter 
des  ordonnances  médicales  prescrivant  les  solu¬ 
tions  dites  de  Lugol,  se  sont  récemment  émus  de  la 
confusion  qui  régnait  en  ce  qui  concerne  les  for¬ 
mules  iodo-iodurées,  et  le  Comité  technique  et 
disciplinaire  de  la  Chambre  syndicale  des  pharma- 
■ciens  de  la  Seine  a  demandé  que  des  précisions 
soient  apportées  sur  ce  sujet. 

J’ai  posé  la  question  devant  la  Société  de  Théra¬ 
peutique  et  je  reproduis  ci-dessous  les  remarques 
que  j'ai  présentées  à  ce  sujet  ainsi  que  la  conclu¬ 
sion  qui  a  été  proposée  par  cette  société  savante. 

On  prescrit  souvent  en  clientèle  la  solution  de 
Lugol  sans  autres  indications.  Or,  tout  le  monde 
•sait  (ou  tout  le  monde  croit  savoir)  ce  qu’est  la 
solution  de  Lugol  ;  un  liquide  brun  contenant  en 
solution  de  l’iode  et  de  l’iodure  de  potassium. 
Nous  avons  tous,  plus  ou  moins,  effectué  des  colo¬ 
rations  sur  lames  afin  d’identifier  la  flore  micro¬ 
bienne  d’un  frotis  d’exsudat  pharyngé  ou  uré- 
tral,  d’un  crachat  ou  d’un  dépôt  urinaire,  et  nous 
avons,  pour  distinguer  les  germes,  pratiqué  ce 
qu’on  appelle  la  méthode  de .  Gram.  Pour  cela, 
nous  avons  utilisé  la  solution  dite  de  Lugol.  Mais 
les  techniciens  du  laboratoire  eux-mêmes  n’ont 
pas  tous  adopté  une  formiüe  identique  pour  la 


solution  iodo-iodurée  dont  ils  font  emploi,  les 
uns  préférant  une  solution  forte,  pour  un  mordan¬ 
çage  accentué  et  rapide,  les  autres  une  solution 
plus  faible  qu’ils  laissent  agir  plus  longtemps  ; 
on  trouve  d’ailleurs,  dans  les  traités  classiques,  des 
formules  différentes. 

Nicolle,  dans  les  Annales  de  l’Institut  Pasteur 
(1895),  donnait  la  formule  suivante  : 

Kl .  2  grammes. 

Iode .  I  gramme. 

Eau  distillée .  200  cent,  cubes. 

et  dans  son  traité,  fait  avec  Remlinger  il  indi¬ 
quait  qu’il  préférait  cette  solution  au  liquide  de 
Gram  ordinaire  dans  lequel  il  y  a  300  centimètres 
cubes  d’eau  au  lieu  de  200. 

Dans  le  Traité  de  technique  microhiologique  de 
Besson  (1928)  on  trouve  pour  la  solution  de  Gram 
ou  de  Lugol  la  formule  suivante  .• 

Iode .  I  gramme. 

Kl .  2  grammes. 

Eau  distillée .  300  cent,  cubes. 

Dans  le  Précis  des  examens  de  laboratoire  de 
L.  Bard  (1918)  011  trouve,  côte  à  côte,  le  procédé 
primitif  de  Gram  où  la  solution  est  la  suivante  : 

Iode .  I  gramme. 

Kl .  2  grammes. 

Eau  distillée .  300  cent,  cubes. 

et  la  solution  forte  (modification  de  Nicolle) 
ainsi  formulée  ; 

Iode .  I  gramme. 

Kl .  2  grammes. 

Eau  distillée .  200  cent,  cubes. 

Dans  le  récent  traité  de  Calmette,  Nègre  et 
Boquet  (1933)  la  solution  de  Lugol-Nicolle  est  de 
nouveau  citée  : 

Iode .  I  gramme. 

,  Kl . * .  2  grammes. 

Eau  distillée .  200  cent,  cubes. 

Dans  le  Traité  des  diagnostics  biologiques  de. 
Fiessinger  (1929),  même  formule,  ainsi  que  dans 
le  traité  de  Guiart  et  Grimbert. 

Signalons  cependant  dans  l’ouvrage  d’Agasse- 
Lafont  (1929),  un  Lugol  fort  plus  concentré  : 

Iode .  I  gramme. 

Kl .  2  grammes. 

Eau  distillée .  100  cent,  cubes. 

D’après  les  traités  de  bactériologie  ilsembledonc 
que  la  question  soit  assez  facile  à  trancher,  et  qu’il 
y  ait  simplement  à  choisir  entre  la  solution  primi¬ 
tive  dé  Lugol  (1-2-300)  ou  la  modification  de 
Nicolle,  dite  encore  Lugol  fort  (1-2-200).  Mais  s’il 
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s’agit  de  l'iitilisation  thérapeutique  de  la  solution 
de  Lugol,  le  problème  se  complique,  et  nous  nous 
trouvons  eu  présence  d’im  petit  assortiment  de 
formules  des  plus  variées. 

Dans  notre  Codex  :  aucune  mention. 

Dans  le  formulaire  de  Dorvault,  le  soluté  ioduré 
de  IvUgol  est  ainsi  défini  : 

Iode .  I»^2o. 

Kl .  2^^04 

Kim  distillée  .  23  grammes. 

Cette  solution  contient  r/24  iie  son  poids  d’iode, 
mai.s,  en  tenanr  compte  de  l’iode  de  l'iodure,  on 
t-oit  qu’elle  contient  en  réalité  sensiblement  1/8 
de  ce  corps. 

Bile  s’administre  par  gouttes  dans  del’eausucrée 
une  ou  plusieurs  fois  par  jour  ;  on  commence  chez 
les  adultesparfi  gouttes  lematin  à  jeun,  etôgouttes 
dans  l’après-midi,  une  heure  avant  le  dîner,  dans 
un  demi-verre  d’eau  sucrée  ;  chaque  semaine  on 
augmente  la  dose  de  2  gouttes  par  jour  jusqu’à  30 
ou  36  daus  les  vingt-quatre  heures.  Pour  les 
enfants,  on  débute  par  2  gouttes,  deux  fois  par  jour, 
(ju’on  augmente  graduellement  jusqu’à  5  gouttes 
le  matin  et  autantl’après-midi.  Pendant  le  deuxième 
septénaire,  on  ne  prescrit  guère  plus  de  16  gouttes 
par  jour. 

Dans  le  formulaire  Dœper-Michel  (1932)  la 
solution  de  Dugol  est  une  solution  faible  renfer¬ 
mant  :  iode  {os^,2o),  Kl  (o8r,4o),  eau  distillée 
(i  litre)  et  qui  s’emploie  aux  doses  suivantes  : 
trois  à  quatre  verres  à  bordeaux  par  jour  avec  un 
peu  de  lait. 

Une  autre  solution  iodo-iodurée  au  vingtième, 
pour  usage  interne,  figure  également  dans  ce  formu¬ 
laire  avec  :  iode  (i  gramme),  Kl  (2  grammes), 
eau  distillée  Q.  S.  pour  20  centimètres  cubes.  Vingt 
gouttes  =  osr,o5  iode  (10  à  15  gouttes,  2  fois  par 
jour  aux  repas). 

Enfin,  diverses  Pharmacqpées  étrangères  ont 
adopté  une  solution  iodo-iodurée  qui  est  ainsi  deve¬ 
nue  officielle.  Conmie  on  va  le  voir,  le  titre  varie, 
dans  des  proportions  importantes,  suivant  les 
pays. 

Iode.  Kl.  H‘(). 


Allemagne.......  4  '  6  Q.  S.  p.  100. 

Belgique  .  5  10  —  — 


Grande-Bretagne.  2  3  —  p.  40. 

Hollande .  i  2  —  p.  500. 

Italie .  page  489  :  la  formule  iodo-iodurée 

contient  du  gaïacol  ou  de  l'uré- 
thane. 

Japon  .  I  2  Q.  S.  p.  30. 

Mexique  .  $  5  Alcool:  25. 

lîau  Q.  S.  p.  100. 


L’Autriche,  la  Binlande,  la  France,  la  Hongrie 
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la  Norvège,  la  Roumanie,  la  Rus.sie,  là  Suède  et  la 
Suis.se  n’ont,  pas  de  formule  officielle. 

Chez  nous,-  cette  -préparation  iodo-iodurée  est 
prescrite  pour  l’usage  externe  et  pour  l’usage 
interne,  soit  par  gouttes,  soit  en  injections,  parfois 
même  intraveineuses  ;  il  paraît  donc  nécessaire  de 
faire  adopter  au  Codex  une  formule  type  afin  que 
les  pharmaciens  sachent  ce  qu’ils  doivent  prépa¬ 
rer,  quand  on  leur  prescrit  simplement  :  solutiorr 
de  Lugol  (i) .  On  s’expose  autrement  à  voir  donner, 
sous  ce  nom,  des  liquides  de  concentrations  très 
différentes. 

A  la  séance  du  14  mars  dernier,  la  Société  der 
Thérapeutique  était  donc  sollicitée  de  se  prononcer 
pour  l’adoption  d’une  formule-standard,  formule 
qui,  dans  un  bref  délai,  après  adoption  par  la 
Commission  du  Codex,  et  insertion  au  Journal 
officiel,  pourrait  ainsi  prendre  place  légale  dans- 
nôtre  Pharmacopée. 

Après  avoir  entendu  les  avis  des  membres  de  la 
société,  après  avoir  apprécié  les  inconvénients 
multiples  résultant  de  la  diversité  des  types  de 
solutions  iodo-iodurées,  désignées  toutes  sous  le 
nom  de  solution  de  Lugol,  tant  en  France  qu’à 
l’étranger,  la  Société  émit  le  vœu  suivant  :  Le  nom. 
de  solution  de  Lugol  sera  uniquement  réservé  à 
la  solution  suivante  dont  l’utilisation  paraît  la 
plus  pratique,  le  médecin  n’ayant  plus  qu’à  don¬ 
ner  des  indications  sur  son  mode  d’emploi,  tel  on 
après  dilutions  variant  avec  le  but  qu’il  se  pro¬ 
pose  ; 


lodure  de  potassium  ....  2  grammes., 

Iode .  I  gramme. 

Eau  distillée . 20  cent,  cubes. 


(i)  Eugol,  né  en  1786  à  Montauban,  fit  ses  études,  médi¬ 
cales  à  Paris,  fut  reçu  interne,  docteur  en  1812,.  puis- 
médecin  des  hôpitaux  (Saint-Eouis).  Il  mourut  en  1851.  On 
lui  doit  de  nombreux  travaux,  notamment  sur  les  affections- 
serofuleuses.  (Voir  DicHonmire  encyclopédique  des  Sciences- 
médicales,  de  Dechambre,  t.  III  de  la  2“  série,  p.  175. 
Asselin  et  Masson,  1870). 
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Depuis  que  Mayr  et  Moncoips  ont  rapporté 
en  1927  les  premiers  résultats  heureux  concer¬ 
nant  l’action  des  extraits  de  rate  dans  le  traite, 
ment  de  certaines  dermatoses,  la  splénothérapie 
dans  ces  affections  a  été  l’objet  d’intéressantes 
recherches. 

Thomas  M.  Paul  en  Amérique,  dès  1929,  atti¬ 
rait  l’attention  sur  l’effet  souvent  instantané  et. 
en  certains  cas,  vraiment  extraordinaire,  des 
extraits  spléniques  dans  l’eczéma  et  l’urticaire. 

En  1930,  nous  avons  rapporté  nos  premières 
constatations  faites  chez  18  malades  atteints 
d’urticaire  récidivante  avec  ou  sans  œdème  de 
Quincke,  d’eczéma  aigu  ou  chronique  et  de  pso¬ 
riasis.  Quelques  mois  avant  nous  Bory,  puis,  peu 
de  temps  après  nous,  Sézary,  Paul  Chevallier 
et  Déon  Bloch,  plus  récemment  Dhomont,  Gâté, 
Charpy  et  Monard,  P.  Woringer,  Erancescoli  et 
dernièrement  Paul  Chevallier  et  Marcel  Colin 
en  France,  Thomas  M.  Paul  en  Amérique,  ont 
repris  cette  étude  et  publié  des  statistiques  per. 
mettant  de  se  faire  une  opinion  précise  sur  le 
traitement  des  dermatoses  par  les  extraits  de 
rate. 

Nous  avons  récemment  donné  notre  avis  sur 
cette  méthode,  d’après  l’expérience  que  nous  ont 
permis  d’avoir  trois  années  d’observation,  au 
cours  desquelles  nous  avons  soumis  à  la  théra¬ 
peutique  splénique  140  malades. 

Nous  apportons  aujourd’hui  notre  statistique 
détaillée.  Elle  concerne  non  seulement  des  sujets 
atteints  de  dermatoses  telles  que  eczéma,  urti¬ 
caire  et  œdème  de  Quincke,  prurits  divers  et  pru¬ 
rigo,  mais  également  quelques  cas  d’asthme. 

Nous  avons  employé  des  extraits  spléniques  de 
porc,  de  veau  ou  de  bovidés.  P.  Chevallier  et 
M.  Colin  se  sont  uniquement  servis,  chez  les  65 
malades  dont  ils  rapportent  l’histoire,  d’une  solu¬ 
tion  aqueuse  d’extrait  de  rate  de  veau.  D’autres 
auteurs  n’ont  fait  usage  que  d’extraits  spléniques 
de  porc.  Nous  avons  utilisé  des  produits  qui  nous 
ont  été  fournis  par  divers  laboratoires,  Tous 
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n’avaient  pas  la  même  concentration  :  certains 
ne  contenaient  que  5  grammes  de  rate  fraîche 
par  centicube  d’extrait,  d’autres  au  contraire  10 
grammes  et  même  20  grammes  de  rate  fraîche 
par  centicube  d’extrait.  Da  plupart  de  nos  malades 
ont  été  traités  par  un  extrait  désalbuminé  aqueux 
de  rate  fraîche  de  veau  dont  chaque  centicube 
correspond  à  25  grammes  d'organe.  Suivant  les 
cas,  les  injections  étaient  répétées,  soit  chaque 
jour,  et  même  deux  ou  trois  fois  par  jour  quand  il 
s’agissait  de  manifestations  particulièrement  ai¬ 
guës,  soit  tous  les  deux  jours.  La  dose  habituelle 
était  de  50  granunes  de  rate  fraîche  par  injection. 
Chez  certains  malades  nous  avons  injecté  une 
quantité  d'extrait  correspondant  à  100  grammes 
et  même  150  grammes  par  jour.  Il  ne  semble  pas 
qu’il  faille  aller  au  delà  de  cette  dernière  dose. 
Certains  de  nos  malades,  qui  n’avaient  pas  été 
améliorés  avec  des  doses  de  50  grammes  par  jour, 
ont  vu  leur  état  complètement  transformé  quand 
nous  leur  avons  injecté  une  dose  double  ou 
triple. 

Chez  certains  sujets,  l’action  est  presque  im¬ 
médiate  ;  elle  se  fait  sentir  quelques  instants 
après  la  première  injection.  Tel  malade,  par 
exemple,  qui  présentait  un  eczéma  aigu  très  suin¬ 
tant,  vit  son  état  complètement  modifié  quelques 
heures  après  une  injection  de  20  centimètres 
cubes  d’extrait  splénique,  correspondant  à  50 
grammes  de  rate  fraîche  ;  les  surfaces  atteintes 
étaient  presque  asséchées  et  les  pansements,  que 
l’on  devait  renouveler  jusque-là  cinq  ou  six  fois 
par  jour,  n’étaient  même  plus  nécessaires.  Chez 
cinq  de  nos  malades  qui  présentaient  un  eczéma 
aigu  très  suintant  et  prurigineux,  atteignant  le  cou, 
la  face,  les  mains,  les  organes  génitaux  et  même 
les  membres  inférieurs,  l’effet  a  été  tellement 
rapide  que,  suivant  la  comparaison  de  l’un  d’eux, 
ayant  eu  anciennement  des  crises  d’asthme,  il 
pouvait  être  comparé  à  celui d’uneinjectiond’adré- 
naline  au  cours  d’une  crise  d’asthme.  Cependant, 
en  général,  l’action  favorable  ne  se  manifeste 
qu’après  deux  ou  trois  jours.  Quand,  après  six 
ou  huit  injections,  aucune  modification  ne  s’est 
produite,  il  n’y  a  pas  lieu  de  continuer  le  traite¬ 
ment  :  l’échec  est  à  prévoir. 

Certains  de  nos  malades  ont  été  guéris  telle¬ 
ment  rapidement  qu’après  la  cinquième  injection 
le  traitement  pouvait  être  arrêté  ;  d’autres,  plus 
nombreux,  ont  reçu  dix  ou  quinze  injections  de 
2  centimètres  cubes  d’extrait.  Quand,  après  une 
douzaine  d’injections,  nous  ne  voyions  plus  de 
modifications  se  produire  dans  l’état  des  lésions 
nous  arrêtions  le  traitement  et  nous  le  reprenions 
quelques  jours  après  ;  une  seconde  et  quelquefois 
N»  49.  2  ** 
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même  une  troisième  série  d’injections  produi¬ 
saient  parfois  une  amélioration,  d’autres  fois 
restaient  sans  effet. 

Plusieurs  de  nos  malades  ont  reçu -en  extrait 
une  dose  correspondant  à  plusieurs  kilogrammes 
de  rate  fraîche. 

I/’heure  des  injections  ne  semble  pas  avoir 
d'importance.  Néanmoins,  chez  un  malade,  nous 
avons  observé  l’influence  heureuse  des  injections 
faites  avant  les  repas;  dans  ce  cas,  l’eczéma  sem¬ 
blait  présenter  régulièrement  une  poussée  pen¬ 
dant  la  période  digestive. 

lycs  extraits  que  nous  avons  employés,  au  début 
de  nos  recherches,  étaient  très  douloureux,  parce 
qu’insuffisamment  désalbuminés.  Pes  extraits 
aqueux  dont  nous  nous  sommes  servis  depuis  deux 
ans  sont,  par  contre,  parfaitement  bien  suppor¬ 
tés  ;  leur  injection,  de  l’avis  de  tous  les  malades, 
est  presque  indolore.  Il  est  à  recommander  de 
pratiquer  ces  injections  à  la  face  externe  de  la 
cuisse  ou,  mieux,  au  niveau  de  la  région  rétro- 
trochantérienne  ;  ainsi,  nous  n’avons  jamais 
observé,  localement,  après  les  injections,  la  moin¬ 
dre  réaction  inflammatoire. 

Iv’injection  de  ces  extraits  n’entraîne  habituelle¬ 
ment  aucune  réaction  d’ordre  général.  Chez  trois 
malades  seulement,  nous  avons  observé  quelques 
manifestations,  d’ailleurs  fugaces  et  sans  aucune 
conséquence,  telles  que  des  vertiges  légers,  un  peu 
de  pâleur,  de  la  tachycardie,  des  frissons,  ne  se 
renouvelant  pas  lors  des  injections  suivantes. 
Ces  manifestations  étaient  vraisemblablement 
dues  à  un  choc  protéique  léger. 

•  Dans  quelques  cas,  très  rares  d’ailleurs,  l’ac¬ 
tion  de  l’extrait  splénique  peut  être  nettement 
défavorable  :  c’est  ainsi  que,  chez  un  de  nos  ma¬ 
lades,  présentant  un  eczéma  torpide  sec  très  an¬ 
cien,  une  forte  poussée  aiguë  se  produisit  le  len¬ 
demain  d’une  première  injection. 


L’indication  principale  de  la  splénotbé- 
rapie  est  l’eczéma  suintant  en  poussée  aiguë. 
—  L’effet  observé  est  le  plus  souvent  très  rapide, 
il  peut  être  durable  et  même  définitif. 

Le  prurit  qui  accompagne  l’eczéma  peut  dimi¬ 
nuer  notablement,  même  quand  l’eczéma  n’est 
pas  sensiblement  modifié. 

Les  manifestations  prurigineuses  peuvent  éga¬ 
lement  disparaître,  dans  certains  cas  d’eczéma 
torpide  plus  ou  moins  lichénifié,  sans  qu’il  y  ait 
aucune  modification  de  la  lésion  cutanée  elle- 
même.  - 

Nous  n’avons  jamais  observé  d’améliorations 
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appréciables  dans  les  eczémas  chroniques  secs. 

Les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de 
l’urticaire  sont  un  peu  moins  satisfaisants.  Il 
faut  surtout  employer  les  extraits  de  rate  quand 
les  autres  méthodes  thérapeutiques  n’ont  doimé 
que  des  échecs  ou  des  résultats  franchement  insuf¬ 
fisants.  Il  n’y  a  aucune  indication  particulière, 
du  fait  de  l’ancienneté  de  l’urticaire,  de  la  fré¬ 
quence  des  poussées,  de  l’intensité  des  crises  ; 
nous  avons  vu  des  cas  d’urticaire  très  anciens, 
récidivants,  guérir  en  quelques  jours  sans  rechute 
ultérieure  par  des  injections  d’extrait  splénique  ; 
d’autres  cas,  par  contre,  tout  à  fait  comparables 
aux  précédents,  n’étaient  en  rien  modifiés. 

Seules  les  urticaires  d’origine  digestive  peuvent 
être  influencées  par  cette  thérapeutique.  Dans  les 
urticaires  émotives,  dans  celles  provoquées  par 
l’effort,  la  chaleur,  le  froid,  les  extraits  de  rate 
sont  toujours  restés  sans  effet. 

Les  extraits  de  rate  ne  semblent  pas  avoir  d’ac¬ 
tion  sur  l’œdème  de  Quincke  apparaissant  en  même 
temps  que  l’urticaire,  ou  évoluant  isolément,  sans 
éruption  ortiée  concomitante. 

Notons,  enfin,  la  possibilité  d’une  action  de 
l’extrait  splénique  sur  un  prurit  isolé  (prurit 
vulvaire  ou  anal),  ainsi  que  sur  le  prurit  si  pénible 
qui  accompagne  les  poussées  de  prurigo  de  l’en¬ 
fant.  Dans  le  prurit  sénüe,  nous  n’avons  obtenu 
aucun  résultat. 

Fréquemment,  nous  avons  constaté  que  l’ex¬ 
trait  de  rate  avait  une  heureuse  action  sur  l’état 
général  de  nos  malades  :  le  poids  augmentait 
(5  kilogrammes  en  trois  mois  chez  l’une  d’elles), 
l’appétit  devenait  meilleur.  Il  est,  d’ailleurs,  pos¬ 
sible  que  ce  mieux;-être  ait  été  la  conséquence 
de  la  disparition  des  divers  troubles  provoqués 
par  la  dermatose  elle-même  ;  ‘prurit,  nei-vosité 
et  surtout  insomnie. 

.L’âge  des  malades  ne  semble  pas  intervenir. 
Nous  avons  observé  d’excellents  résultats  et  cons¬ 
taté  des  échecs,  aussi  bien  chez  le  nourrisson  que 
chez  le  grand  enfant,  l’adulte  ou  le  vieillard. 

L’ancienneté  des  lésions  ne  doit  jamais  être 
une  contre-indication ,  à  la  méthode  :  tel  de  nos 
malades  avait  chaquè  jour  de  fortes  poussées  d’urr, 
ticaire  depuis  plus  de  vingt-cinq  ans  ;  or  il  fut 
complètement  guéri  en  .quelques  jours  après  les 
premières  injections  pratiquées. 

Chez  les  eczémateux,  ce  seront  les  poussées 
aiguës,  même  sur  un  fond  très  ancien,  qui  seront 
le  plus  rapidement  et  le  plus  heureusement  in¬ 
fluencées. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer  à  diverses  ,re- 
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prises,  après  une  disparition  rapide  d’une  pous¬ 
sée  d’urticaire  ou  d’une  crise  aiguë  d’eczéma  suin¬ 
tant,  l’apparition  d’équivalents,  coryza  et  toux 
spasmodiques  surtout,  beaucoup  plus  rarement 
asthme  bronchique  ou  migraine. 


Nous  avons  compris  dans  notre  statistique  tous 
les  malades  auxquels  nous  avons  appliqué  cette 
thérapeutique.  Ils  étaient  traités  à  mesure  qu’ils 
se  présentaient  à  notre  observation,  sans  être 
soumis  à  un  choix  préalable. 

Nous  avons  injecté  de  l’extrait  de  rate  à  140 
malades,  niais  nous  n’avons  pu  suivre  que  106 
d’entre  eux.  Pour  des  raisons  diverses,  34  ma¬ 
lades  ont,  en.  effet,  échappé  à  notre  contrôle  direct 
ou  nous  n’avons  eu  d’eux  que  des  nouvelles  in¬ 
complètes  ou  imprécises.  Parmi  les  106  malades 
suivis,  49  présentaient  de  l’eczéma,  38  de  l’urti¬ 
caire  ou  de  l’œdème  de  Quincke,  une  du  prurit 
vulvaire  et  un  autre  du  prurigo,  17  de  l’asthme. 

.Sur  49  cas  à’ eczéma  soignés  par  les  extraits  de 
rate,  nous  avons  obtenu  21  guérisons,  dont  cer¬ 
taines  remontent  à  plus  de  trois  ans.  Dans  12  cas, 
nous  avons  constaté  des  résultats  très  apprécia¬ 
bles,  mais  restés  incomplets  (rechute  après  une 
première  série  d’injections  efficaces,  ou  améliora¬ 
tion  mais  non  guérison).  8  autres  cas  ont  été  in¬ 
fluencés,  mais  de  façon  franchement  insuffisante  ou 
]iendant  un  laps  de  temps  trop  court.  Dans  8  cas, 
l’échec  a  été  total  :  6  de  ces  derniers  présentaient 
un  eczéma  sec  très  ancien,  un  autre  de  l’eczéma 
et  du  lichen  et  le  dernier  de  l’eczéma  et  du  psoria- 

Parmi  nos  35  urticariens,  nous  comptons  8  gué¬ 
risons  totales,  anciennes  et  semblant  définitives  ; 
7  améliorations  très  notables,  mais  incomplètes 
ou  seulement  temporaires.  8  cas  concernent  des 
sujets  qui  n’ont  été  que  peu  améliorés  ou  pendant 
un  laps  de  temps  trop  court.  Dans  9  cas  enfin,  au¬ 
cune  modification  ne  s’est  produite.  Notons  en¬ 
core  dans  cette  statistique  trois  malades  atteints 
d’urticaire  généralisée  auxquels  nous  n’avons 
pas  injecté  d’extrait  splénique  mais  avons  fait 
])rendre  per  os  des  cachets  contenant  l’extrait  en 
poudre;  dans  un  cas  seulement,  l’urticaire  fut 
considérablement  améliorée  après  une  série  de 
huit  jours  de  20  cacliets  d’un  gramme  d’extrait 
pris  quotidiennement  ;  dans  les  deux  autres  cas, 
l’ingestion  d’extrait  splénique  ne  donna  aucun 
résultat. 

Dans  trois  maladies  de  Quincke  sans  éruption 
ortiée,  l’échec  fut  complet. 
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Chez  2  malades  atteints,  l’une  de  prurit  vulvaire 
tenace  et  ancien  sans  lésion  génitale,  l’autre  de 
prurigo  simplex,  le  résultat  fut  des  plus  satis¬ 
faisants  après  quelques  injections  seulement  de 
l’extrait  aqueux  de  rate  de  veau.  Chez  la  malade 
qui  présentait  du  prurit  vulvaire,  l’urticaire 
avec  œdème  de  Quincke  dont  elle  se  plaignait 
également  ne  fut  pas  modifié. 

Dix-sept  de  nos  malades,  enfin,  étaient  des 
asthmatiques,  4  présentaient  du  coryza  spasmo¬ 
dique  saisonnier,  5  du  cor^'za  apériodique,  8 
étaient  des  asthmatiques  bronchiques.  Seuls, 
parmi  ces  17  malades,  4  ont  vu  leur  état  se  modi¬ 
fier. 

Un  d’entre  eux,  atteint  d’eczéma  et  d’urticaire, 
présentait  un  asthme  nasal  et  bronchique  typique 
avec  des  crises  paroxystiques  particulièrement 
violentes  ;  par  la  splénothérapie  (dix  injections), 
les  dermatoses  guérirent  complètement,  sans  réci¬ 
dive  ultérieure  ;  le  coryza  spasmodique  et  l’as¬ 
thme  bronchique  furent  améliorés  dans  la  pro¬ 
portion  de  75  p.  100,  de  l’avis  même  du  malade. 

Un  autre  de  nos  malades  présentait  de 
l’asthme  bronchique  (avec  de  très  fortes  crises 
tout  à  fait  typiques)  et  un  eczéma  suintant  des 
deux  mains  :  or  les  deux  manifestations  dispa¬ 
rurent  en  même  temps,  sous  l’influence  des  ex¬ 
traits  de  rate.  Pendant  cinq  mois,  ce  malade  ne 
présenta  aucun  trouble,  puis  l’asthme  et  l’eczéma 
reprirent  ;  ils  furent  de  nouveau  arrêtés  dans  leur 
évolution,  mais  plus  lentement,  par  le  même 
traitement.  Au  cours  d’une  rechute  ultérieure, 
deux  mois  après,  seul  l’eczéma  disparut  sous  l’in¬ 
fluence  des  extraits  spléniques. 

Dans  un  cas  d’asthme  équin,  l’amélioratioe 
obtenue  après  vingt-sept  injections  d’extrait  dn 
rate  est  évaluée  par  le  malade  lui-même  à  90  p. 
100. 

Nous  tenons  enfin  à  rapporter  l’histoire  très 
instructive  d’un  confrère,  le  D*'  D...,  qui  nous  a 
adressé  son  auto-observation,  enthousiaste  des 
résultats  qu’il  a  obtenus  par  les  injections  d’ex¬ 
trait  de  rate  dans  un  asthme  remontant  à  une 
trentaine  d’années. 

De  D*'  D...,  qui  présentait  un  asthme  survenu 
secondairement  à  un  rhume  des  foins,  était  obligé 
de  s’injecter  chaque  jour  deux  ampoules  de  sérum 
de  Heckel  en  quatre  à  six  piqûres.  Il  avait  essayé 
les  traitements  les  plus  divers,  sans  aucun  résul¬ 
tat  :  cures  au  Mont-Dore,  puis  à  Cauterets,  enfin  à 
Vichy,  cautérisations  nasales  au  galvanocautère, 
peptonothérapie,  régimes  diététiques  les  plus 
sévères,  etc.  Une  amélioration  très  nette  se  fit 
sentir  dès  le  quatrième  injection  de  3  centimètres 
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cubes  d’un  extrait  dosé  à  lo  grammes  de  rate 
fraîche  par  centicube.  Dès  le  cinquième  jour,  il 
put  cesser  les  injections  de  sérum  de  Heckel  qu’il 
faisait  quotidiennement  depuis  six  ans.  D’asthme 
disparut  complètement  dix  jours  après  le  début 
de  la  splénothérapie.  Ce  malade  se  fit  des  injec¬ 
tions  tous  les  jours  au  cours  du  premier  mois, 
tous  les  deux  jours  pendant  le  deuxième,  tous  les 
trois  jours  pendant  le  troisième  et  le  quatrième 
mois,  puis  hebdomadaires  dans  la  suite.  Or,  pen¬ 
dant  tout  ce  temps,  aucune  crise  de  dyspnée  ne  se 
manifesta.  D’état  général  redevint  vite  très  bon  ; 
en  deux  mois  et  demi,  le  malade  reprit  plus  de 
4  kilogrammes.  Sa  vie  de  médecin  de  campagne 
fut,  de  ce  fait,  complètement  et  rapidement  trans¬ 
formée. 


Nous  n’apportons  aucun  fait  nouveau  permet¬ 
tant  d’expliquer  l’action  de  l’extrait  de  rate  dans 
certaines  dermatoses,  telles  que  l’eczéma  et  l’ur¬ 
ticaire,  et  dans  l’asthme.  Des  divers  auteurs  qui 
se  sont  occupés  de  la  question  ont  rappelé  et  dis¬ 
cuté  les  hypothèses  émises  par  Schilï  et  Thomas 
M.  Paul.  Nos  constatations  cliniques  ou  biolo¬ 
giques  ne  nous  permettent  pas  d’en  formuler 
d’autres. 

D’après  Schiff,  la  rate  sécréterait  un  enzyme 
transformant  le  trypsinogène  en  trypsine.  Or, 
Thomas  M.  Paul  suppose  que  l’eczéma  est  dû  à 
un  métabolisme  défectueux  des  albumines  de  la 
.digestion,  par  suite  de  l’absence  ou  de  l’insuf¬ 
fisance  de  cet  enzyme.  En  introduisant  de  l’ex¬ 
trait  splénique  dans  la  circulation,  on  suppléerait 
à  la  déficience  de  la  rate^ 

Cette  hypothèse  de  Thomas  M.  Paul  trouverait 
une  confirmation  dans  un  de  nos  cas  cliniques  : 
un  de  nos  malades  a  constaté  que  l’extrait  splé¬ 
nique  se  montrait  beaucoup  plus  actif  lorsque  l’in¬ 
jection  était  faite  avant  ses  repas.  Mais  on  ne 
saurait,  cependant,  admettre  sans  contestation 
la  pathogénie  invoquée  par  Thomas  M.  Paul,  les 
physiologistes  n’ayant  pas  confirmé  les  travaux 
de  Schiff. 

Gâté,  Charpy  et  Monard  ont  étudié  les  modi¬ 
fications  de  la  formule  sanguine  au  cours  de  la 
splénothérapie.  Ils'  ont  trouvé  le  plus  souvent  une 
légère  hyperleucocytose  et  une  augmentation 
du  nombre  des  hématies.  Des  variations  du  taux 
des  éosinophiles  leur  a  semblé  des  plus  infimes, 
contrairement  aux  constatations  faites  avant  eux  , 
par  Mayr  et  Moncorps.  Ils  se  demandent  si  l’in¬ 
jection  d’extrait  splénique  n’agit  pas  en  faisant 
contracter  la  rate  et  en  déterminant  une  véritable 
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chasse  globulaire,  comme  le  ferait  une  injection 
d’adrénaline. 


Il  ne  nous  semble  pas  que  l’on  puisse  accorder 
à  la  splénothérapie  l’action  extraordinaire  que  lui 
a  attribuée  Thomas  M.  Paul.  Elle  est  néanmoins 
une  méthode  fort  intéressante,  qui  mérite  de  re¬ 
tenir  l’attention.  Elle  peut  donner  des  résultats 
surprenants,  là  où  les  autres  traitements  habituels 
de  l’eczéma,  de  l’urticaire  et  même  de  l’asthme 
ont  échoué.  C’est  dans  l’eczéma  suintant  qu’elle 
trouve  son  application  la  plus  intéressante  :  dans 
cette  dermatose  eUe  se  montre  souvent  d’une 
efficacité  remarquable. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA 

SÉDIMENTATION  SANGUINE 

( Quatrième  mémoire )  (i) 

MÉTHODES  DE  LA  SÉDIMENTATION 
SANGUINE 


le  D'  AV.  IV.  RAPONSKY 

Hématologiste, 

Assislaut  à  la  Faculté  de  médecine  de  Éyon. 

Quand  on  étudie  la  littérature  sur  la  sédimen¬ 
tation,  on  s’aperçoit  que  la  plupart  des  aiiteurs 
qui  se  sont  intéressés  à  cette  épreuve  ont  employé 
chacun  une  technique  particulière,  de  sorte  qu’il 
est  presque  impossible'  de  dresser  la  liste  complète 
de  tous  ces  procédés  et  de  les  décrire. 

Cependant,  malgré  leur  diversité  et  leur  nombre, 
ils  peuvent  se  ramener  à  un  certain  nombre  de 
types  principaux  dont  ils  ne  diffèrent  que  par  des 
détails  insignifiants. 

En  réalité,  il  n’y  a  qu’une  seule  méthode.  Toutes 
les  autres  ne  sont  que  des  modalités  d’application 
d’un  principe. 

Ce  principe  consiste  essentiellement  en  un 
mélange  extemporané  du  sang  du  sujet  dont  on 
veut  faire  la  sédimentation  avec  un  anticoagu¬ 
lant  quelconque,  pris  à  un  degré  de  concentration 
variable. 

Décrivons  donc  brièvement  ces  quelques  tjqies 
et  faisons-les  suivre  d’une  critique  générale. 

I.  —  Classification. 

On  a  proposé  plusieurs  classifications  des  di¬ 
verses  méthodes  de  sédimentation.  Tantôt  on 
prend  comme  base  de  groupement  le  diamètre 
intérieur  ou  la  longueur  du  tube,  tantôt  Vanti- 
coagulant  utilisé,  tantôt  le  mode  de  notation  des 

(i)  I,es  indications  des  trois  mémoires  précédents  sont: 

1“  Av.  Iv.  RAPONSKY,  I,a  sédimentation  sanguine,  phé¬ 
nomène  colloïdal  (premier  mémoire).  Une  nouvelle' méthode 
de  microsédinieutation  sanguine  {Lyon  médical,  66“  année, 
t.  CI.III,  u“  26,  !“'■  juillet  1934,  p.  757-767,  et  t.  CRIV,  11“  27, 
8  juillet  1934,  p.  i-iS,  et  u“  32,  12  août  1934,  p.  ny- Société 
de  biologie  de  Sofia,  1934;  Naché  Slovo,  10“  année,  ii“»  480, 
484  et  485  des  7  juillet,  4  août  et  ii  août  1934). 

2“  Ay.  Iv.  RAPONSKY,  Ua  sédimentation  sanguine,  phé¬ 
nomène  colloïdal  (deuxième  mémoire).  Influence  des 
facteurs  météorologiques,  géographiques  et  climatiques  sur 
la  vitesse  de  la  sédimentation  sanguine  {Lyon  médical, 
66”  année,  t.  CLIV,  n"  32,  12  août  1934,  p.  137-147). 

3“  Av.  IV.  RAPONSKY,  Contribution  à  l’étude  de  la  sédi¬ 
mentation  sanguine  (troisième  mémoire).  Influence  de  la 
longeeur,  du  calibre,  de  la  force  et  de  la  position  du  sédi- 
mentimètre  sur  la  vitesse  de  la  .sédimentation  sanguine 
{Lyon  médical,  66“  année,  t.  CUIV,  n”»  38,  39  et  40,  des 
23  septembre,  30  septembre  et  7  octobre  1934). 


résultats  obtenus,  tantôt  enfin  le  mode  de  prélè¬ 
vement  et  la  quantité  de  sang  employé. 

Nous  nous  sommes  rangé  à  cette  dernière  clas¬ 
sification  qui  nous  paraît  la  plus  simple,  la  plus 
commode  et  la  plus  naturelle.  Donc,  suivant  que 
la  méthode  de  sédimentation  exige,  pour  le  pré¬ 
lèvement  du  sang,  une  ponction  veineuse,  ou  une 
simple  piqûre  de  la  pulpe  du  doigt,  toutes  les  mé¬ 
thodes  peuvent  se  ramener  à  deux  t3q)es  princi¬ 
paux  :  macrosédimentation  et  microsédinicntation . 

A.  Méthodes  de  macrosédimentation.  — 
Nous  allons  décrire,  dans  ce  paragraphe  très  briè¬ 
vement  d’ailleurs,  les  méthodes  suivantes  : 
Césari  et  méthodes  dérivées,  Gilbert-Tzanck  et 
Cordier-Chaix,  Fahraeus  et  sa  dérivée  Wester- 
gren,  enfin  Hdhem  et  Dinzénmeyer. 

lo  Méthode  de  Césari.  —  Apres  Biernacki,  de 
Varsovie,  qui  le  premier  mit  au  point  une  méthode 
de  sédimentation  sanguine  (1897)  qui,  depuis,  est 
complètement  tombée  dans  l’oubli  d’ailleurs,  ce  fut 
le  vétérinaire  français  Césari  qui,  dès  1913  (2),  a 
donné  aux  praticiens  une  méthode  dont  dérivent 
la  plupart  des  macrométhodes  employées  aujour¬ 
d’hui. 

Nous  sommes  d’autant  plus  incité  à  décrire 
sa  méthode  que  nous  avons  été  frappé  de  cons¬ 
tater  que  tous  les  auteurs  qui  écrivent  sur  fa 
sédimentation  moderne  passent  en  quelque  sorte 
sous  silence'  le  travail  remarquable  publié  par 
Césari,  à  la  page  521  du  n”  262  de  la  Revue  géné¬ 
rale  de  médecine  vétérinaire  du  15  novembre  1913, 
sous  le  titre  :  «  Da  sédimentation  spontanée  du 
sang  chez  le  cheval  ».  C’est  bien  Césari  qui,  le 
premier,  a  étudié  la  sédimentation  sanguine  d’une 
façon  vraiment  scientifique,  et  non  pas  Fahraeus, 
comme  on  l’admet  communément.  Il  établit 
d’abord  ce  qu’il  appelle  l’indice  volumétrique  et 
le  taux  globulaire.  Da  teelmique  qu’il  a  décrite 
peut  se  résumer  comme  suit  : 

Matériel.  —  Une  seringue  de  Pravaz  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  ;  des  éprouvettes  de  8  millimètres 
de  diamètre  et  30  centimètres  de  haut  ;  une  solu¬ 
tion  anticoagulante  de  fluorure  de  sodium  à  3  p.  100. 

Technique.  —  On  aspire  i  centimètre  cube  de 
la  solution  de  fluorure  de  sodium  et,  par  ponction 
veineuse,  9  centimètres  cubes  de  sang.  De  tout 
est  déversé  dans  l’éprouvette.  De  mélange  de  sang 
et  anticoagulant  est  laissé  ainsi  au  repos  verti¬ 
calement  pendant  une  demi-heure.  Au  bout  de 
ce  temps,  on  mesure  la  hauteur  du  culot  rouge  (H’)  ; 
vingt-quatre  heures  après,  on  mesure  la  hauteur 

(2)  F.  CÉSARI,  La  sédimentation  spontanée  du  sang  chez 
le  cheval.  Un  procédé  simple  d’hématologie  clinique  (Revue 
générale  de  médecine  vétérinaire,  t.  XXII,  n"  262,  15  novem¬ 
bre  1913.  P-  5SI-534)- 
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du  même  culot  rouge  (H^)  et  celle  du  culot  blanc, 
qui  se  différencie  nettement  du  reste  ;  en  dernier 
lieu,  on  mesure  la  hauteur  totale  du  mélange  (H*). 

Pour  mesurer  la  vitesse  de  la  chute  des  hématies, 
Césari  a  établi  le  rapport  suivant  : 


Vitesse  de  chute  = 


H®  (linuteur  du  sédiment  après  24  h.) . 
H*  (hauteur  du  sédiment  après  1/2  h.). 


Ce  rapport  est  toujours  plus  petit  que  i  : 
est  toujours  plus  grand  que 
Pour  établir  V indice  volumétrique,  Césari  donne 
la  formule  suivante  : 

_  H*  X  100  (H®,  hauteur  du  sédiment  après  24  h,)  • 
■  ■  ~  Ht  (Ht,  haut,  totale,  sédiment  +  plasma). 


P’idée  originale  et  féconde  de  Césari  consiste 
dans  la  mesure  du  dépôt  des  hématies  au  bout 
d’une  demi-heure,  de  vingt-quatre  heures  et  après 
la  sédimentation  totale  ;  l’introduction  de  l’éprou¬ 
vette  dans  l’instrumentation  de  la  technique  ; 
l’établissement  de  l’indice  volumétrique  qui, 
traduit  en  langage  moderne,  n’est  autre  chose  que 
la  sédimentation  totale  exprimée  au  centième. 

Onze  ans  plus  tard,  en  1924,  Cordier  et  Chaix 

empruntent  la  formule  ^  Césari,  où 

sera  représenté  deux  fois,  une  fois  pour  la  hauteur 
du  sédiment  en  une  heure,  et  une  seconde  fois 
pour  la  hauteur  du  sédiment  en  vingt-quatre 
heures. 

2®  Méthode  Césari-Oilbert-Tzanck. —  Prenant 
comme  base  la  méthode  de  Césari,  en  la  perfec¬ 
tionnant,  dans  une  petite  communication  faite 
dix  ans  plus  tard  à  la  Société  de  biologie  de  Paris, 
•sous  le  titre  :  k  Mesure  de  la  sédimentation  san¬ 
guine  »  (i),  le  22  janvier  1923,  Gilbert  et  Tzanck 
décrivent  la  méthode,  ainsi  perfectionnée,  dans 
les  termes  suivants  (je  cite  les  auteurs  eux-mêmes)  : 

Technique.  —  «  d’instrumentation  se  résume 
en  une  éprouvette  dont  la  partie  utilisable  con¬ 
tient  5  centimètres  cubes  et  mesure  en  hauteur 
5  centimètres  divisés  en  dixièmes  de  centimètre... 
d’emploi  d’un  graphique  est  nécessaire  p.our  suivre 
l’expérience.  On  inscrit  sur  la  ligne  des  abscisses 
les  temps  de  cinq  en  cinq  minutes  (la  dernière  ligne 
correspond  à  la  première  heure),  et  sur  la  ligne 
des  ordormées  les  divisions  correspondant  à  celles 
de  l’éprouvette,  de  sang  prélevé  par  ponction 
veineuse  est  versé  dans  l’éprouvette  jusqu’à  la 
limite  supérieure  de  la  graduation.  »  «  d’incoagu- 
biüté  sanguine  est  obtenue  à  l’aide  d’un  centi¬ 
gramme  de  sulfarsénol  dissous  dans  20  gouttes 
d’eau,  ou  bien  par  le  rinçage  du  sédimentimètre 


(1)  Gilbert  et  Tzanck,  Mesure  de  la  sédimentation  san¬ 
guine  (C,  iî.  ie  la  Soc.  de  biologie,  22  janvier  1923,  p.  873), 


avec  une  solution  de  sulfarsénol  contenant  10  cen¬ 
tigrammes  par  centimètre  cube...  Pendant  la 
dtfrée  de  l’expérience,  on  reporte  de  cinq  en 
cinq  minutes,  sur  le  graphique,  les  niveaux  suc¬ 
cessifs  où  affleure  la  ligne  de  sédimentation  des 
globules  rouges  et  l’on  détermine  la  courbe  de 
sédimentation  pendant  une  heure,  de  point  où 
cette  courbe  croise  la  dernière  ligne  des  ordonnées 
indiquera  donc  la  vitesse  de  sédimentation  à 
l’heure  que  nous  prendrons  comme  unité  de  me¬ 
sure.  d’indice  de  sédimentation  sera  exprimé 
par  l’énoncé  de  la  division  où  la  courbe  de  sédi¬ 
mentation  croise  la  ligne  correspondant  à  la  pre¬ 
mière  heure.  » 

da-“  modification  qu’apportèrent  Gilbert  et 
Tzanck  à  la  méthode  de  Césari  fut  un  très  grand 
pas  en  avant,  da  graduation  de  l’éprouvette  et 
l’introduction  d’un  graphique  dans  l’épreuve  de 
la  sédimentation  sont  vraiment  une  innovation 
dans  la  teclinique  de  Césari. 

3®  Méthode  Césari-Cordier-Chaix.  —  Onze  ans 
après  la  publication  de  Césari  et  vingt  mois  après 
celle  de  Gilbert  et  Tzanck,  parut,  dans  le  Lyon 
médical  du  14  septembre  1924,  un  travail  des 
auteurs  lyonnais  V.  Cordier  et  Chaix,  sous  le  titre  : 

«  da  sédimentation  sanguine  au  cours  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  »  (2). 

Prenant  la  formule  de  Césari  et  le  tube  de  Gil¬ 
bert  (dont  ils  suppriment  malheureusement  la 
graduation),  et  le  citrate  de  soude  comme  anti¬ 
coagulant,  ces  deux  auteurs  appliquent  l’épreuve 
de  la  sédimentation  à  la  tuberculose.  Voici  la 
technique  telle  qu’elle  a  été  décrite  en  1924  : 

Matériel.  —  Tubes  de  8  centimètres  de  hauteur 
sur  5  à  6  millimètres  de  diamètre  ;  solution  de 
citrate  de  soude  à  5  p.  100  ;  une  seringue  de  2  centi¬ 
mètres  cubes  ;  un  petit  décimètre  en  carton. 

Technique  proprement  dite.  —  Voici  la 
technique  telle  qu’elle  a  été- décrite  par  les  auteurs 
eux-mêmes  :  «  Nous  nous  en  tenons  '  à  l’emploi 
de  tubes  à  hémolyse  ordinaires,  d’environ  6  milli¬ 
mètres  de  diamètre  sur  8  centimètres  de  hauteur. 
Nous  y  mettons  2  centimètres  de  sang  çitraté. 
On  a  des  hauteurs  de  (vitesse  de  sédimentation 
horaire)  variant  de  3  à  4  millimètres  suivant  les 
cas.  Nous  appellerons  normale  une  sédimentation 
ne  dépassant  pas  6  millimètres  chez  la  femme  et 
4  millimètres  chez  l’homme... 

«  Il  est  indispensable  de  mettre  exactement  la 
même  hauteur  de  liquide  dans  les  tubes  :  peu 
importe  que  ceux-ci  soient  exactement  calibrés  » 
(p.  368-369). 

(2)  V.  CORWER  et  Chaix,  Ea  sédiriicntation  sanguine  au 
cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  (Soc.  méd.  des  hôp.  de 
Lyon,  ,i«'  avril  1924  ;  Lyon  médical,  14  septembre  1924, 
n“  37,  P-,  367-369. 
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La  lecture  est  faite  par  application  de  la  formule 
de  Césari  ;  ^  ~  liauteur  du  sédi¬ 

ment  en  une  heure  ou  en  vingt-quatre  heures 
pour  la  sédimentation  totale,  et  H*  =  hauteur 
de  la  colonne  totale  de  sang.  Le  chiffre  obtenu 
sera  un  pourcentage  de  la  vitesse  de  sédimentation. 

Plus  tard,  en  collaboration  avec  Paufique,  les 
auteurs  ont  légèrement  modifié  leur  technique 
primitive  (i)  ;  soucieux  de  la  rendre  plus  souple  et 
plus  simple,  ils  ont  pensé  qu’il  n’était  point  néces¬ 
saire  de  mettre  exactement  la  même  hauteur  de 
liquide  dans  les  tubes.  Nous  verrons  par  la  suite 
que  cette  modification,  qui  ne  tient  pas  compte 
de  la  hauteur  de  la  colonne,  n’est  pas  un  perfec¬ 
tionnement  ;  en  effet,  le  pourcentage  de  la  vitesse 
de  sédimentation  sanguine,  non  accompagné  de  la 
longueur  de  la  colonne  de  sang  n’a  qu'une  valeur 
très  relative. 

On  voit,  par  ce  bref  aperçu,  que  la  technique 
préconisée  par  Cordier  et  ses  collaborateurs 
apporte  quelques  modifications  à  la  méthode 
Césari.  Au  lieu  d’employer  des  tubes  de  30  centi¬ 
mètres  de  haut,  ils  utilisent  des  tubes  ordinaires 
à  hémolyse  de  8  centimètres  de  hauteur  et  de 
5  à  6  millimètres  de  diamètre  ;  le  citrate  de  soude 
remplace  le  fluorure  de  sodium,  la  formule  restant 
la  même. 

40  Méthode  de  Liiizenmeyer  (2).  —  Cette  mé¬ 
thode,  qui  a  connu,  il  y  a  une  dizaine  d’années, 
une  grande  vogue  en  Allemagne,  est  aujourd’hui 
à  peu  près  abandonnée,  parce  que  son  applica¬ 
tion  exige  trop  de  temps. 

Le  matériel  est  constitué  par  :  un  tube  de 
5  millimètres  de  diamètre,  de  60  à  70  millimètres 
de  hauteur.  Ce  tube  porte  deux  traits,  l’un  à  la 
limite  supérieure,  marquée  par  un  volume  de 
mélange  de  i  centimètre  cube  que  l’on  y  verse, 
l’autre  à  18  millimètres  au-dessus  du  premier  ;  une 
seringue  de  2  centimètres  cubes  ;  une  solution 
citratée  à  5  p.  100. 

La  technique  est  aussi  simple  que  la  précédente  : 
aspirer  2  dixièmes  de  centimètre  cube  de  la  solu¬ 
tion  citratée,  puis,  par  ponction  veineuse,  y 
ajouter  8  dixièmes  de  centimètre  cube  de  sang. 
Agiter.  Verser  le  mélange  dans  le  tube  jusqu’au 
trait  supérieur.  Mettre  le  tube  au  repos  vertica¬ 
lement.  La  lecture  n’est  faite  qu’aM  moment  où  le 
niveau  du  sédiment  tombe  au  trait  inférieur.  En 
moyenne,  il  faut  attendre  plus  de  quatre  heures. 

(1)  V,  CORDiKR,  CnArx  et  Paufique,  Nouvelles  recherches 
sur  1,1  sédimentation  sanguine  {Lyon  médical,  n°  2,  1925, 
p.  48-50). 

(2)  JtiNZENMKYER  et  Raunest,  Zcnlr.  Çynâk.,  t.  XI, VIII, 
1924,  p.  786. 


'(deux  cent  cinquante  minutes,  moj-enne  donnée 
par  l’auteur  lui-même). 

50  Méthode  de  Pahraeus,  modifiée  par  Wes- 
tergren  (3)  et  J.  Forestier.  —  Elle  est,  de  toutes 
les  macrométhodes  dont  on  se  sert  aujourd’hui, 
la  plus  employée  et  incontestablement  la  meilleure . 

Le  matériel  se  compose  de  :  un  tube  gradué  de 
■Westergren,  haut  de  300  millimètres  et  de  2™“, 5 
de  diamètre  intérieur  et  portant  un  trait  à  200  mil¬ 
limètres  de  l’extrémité  inférieure,  il  est  ouvert 
aux  deux  extrémités  ;  une  seringue  spéciale  gra¬ 
duée,  de  2  centimètres  cubes  ;  une  solution  citratée 
à  3,7  p.  100  ;  un  statif  pour  la  mise  au  repos  des 
tubes  et  une  réglette  graduée  en  millimètres. 

La  technique  est,  schématiquement,  la  sui¬ 
vante  ;  Rincer  et  remplir  la  seringue  avec  la  solu¬ 
tion  citratée  jusqu’à  4  dixièmes  de  centimètre 
cube,  y  ajouter  16  dixièmes  de  centimètre  cube 
de  sang  recueilli  par  ponction  veineuse.  Rejeter 
le  tout  dans  un  tube  à  essai  sec.  Agiter.  Aspirer 
dans  le  tube  de  Westergren,  jusqu’à  200  milli¬ 
mètres.  Mettre  le  tube  au  repos  verticalement 
pendant  vingt-quatre  heures.  La  lecture  est  faite 
au  bout  d’une  heure,  de  deux  heures  et  après 
vingt-quatre  heures.  Chiffres  moyens  de  la  sédi¬ 
mentation  horaire  chez  les  sujets  normaux  :  i  à 
3  millimètres  pour  l’homme  et  4  à  7  millimètres 
pour  la  femme. 

La  méthode  est  définitivement  mise  au  point 
et  magistralement  exposée  par  Jacques  Forestier 
(d’Aix-les-Bains)  (4)  dans  son  article  :  «  L’épreuve 
de  la  sédimentation  des  hématies  par  la  méthode 
de  Westergren  »,  publié  dans  le  Monde  médical 
du  15  juillet  1931  (p.  708  à  722).  Dans  cet  article, 
qu’il  faut  lire,  l’auteur  donne  les  photographies 
de  l’appareil  complet  pour  la  mesure  de  la  vitesse 
de  sédimentation  globulaire. 

C’est  une  très  bonne  technique  :  elle  donne  des 
résultats  excellents.  Nous  l’avons  employée  pen¬ 
dant  longtemps,  avant  de  connaître  celle  de  Bola- 
chowsky  et  avant  de  mettre  au  point  la  nouvelle 
méthode  que  nous  avons  décrite  dans  un  mémoire 
spécial  (5).  ■ 

Notons,  en  passant,  que  Bonninger  emploie  la 
même  méthode  Westergren,  avec  cette  seule  diffé- 

(3)  'Westergren,  Tub.  a  M.  scand.,  igig,  t.  XIV;  Engcbn. 
des  inn.  Med.  und  Kinderheilk.,  t.  XXVI,  1924,  p.  577. 

(4)  J.  Forestier,  1,’éprcuve  de  la  sédimentation  des  héma¬ 

ties  par  la  méthode  de  Westergren  {Le  Monde  médical, 
15  juillet  1931,  p.  708-722).  _ 

(5)  Av.  Iv.  Raponskv,  I,a  sédimentation  sanguine,  phé¬ 
nomène  colloïdal  (premier  mémoire).  Une  nouvelle  méthode 
de  niicrosédimentation  sanguine  {Lyon  médical,  66”  année, 
t.  CI,III,  n“  26,  i””  juillet .1934,  p.  757-767,  et  t.  CI,IV,u”  27, 
8  juillet  1934,  p.  i-iS,  et  n”  32,  12  août  1934,  p.  i47);Socr^ie 
de  biologie  de  Sofia,  1934  ;  Naché  Slovo,  10”  année, 
n“"  480,  484  et  485  des  7  juillet,  4  août  et  ii  août  1934. 
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rence  qu’il  remplace  la  solution  de  citrate  de  soude 
par  une  solution  d’oxalate  de  soude  à  2  p.  100. 

6"  Méthode  d’Edhem.  — Enfin,  il  existe  une 
méthode  de  date  récente  (1931)  qui  est,  par  son 
matériel  et  sa  technique,  vraiment  originale. 
Dans  une  communication  intitulée  :  «  Une  nou¬ 
velle  technique  de  la  recherche  de  la  vitesse  de 
sédimentation  »  (i),  faite  à  la  Société  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  le  5  juin  1931  (Bulletin  et  Mémoires 
de  la  Société  des  hôpitaux  de  Paris,  5  juin  1931, 
p.  984-986),  Kdhem,  de  Constantinople,  décrit 
la  nouvelle  méthode  suivante.  Nous  cédons  la 
plume  à  l’auteur  lui-même. 

«  Seringue  longue  de  Centile,  dont  les  6fa>i,5  de 
longueur,  divisés  en  40  divisions,  correspondent 
à  2  centimètres  cubes.  Remplir  les  8  divisions  de 
la  seringue  avec  la  solution  citratée  à  5  p.  100. 
Ponctionner  la  veine  et  retirer  du  sang  pour 
compléter  les  40  divisions,  soit  2  centimètres  cubes 
en  tout.  Mélanger.  Renverser  la  seringue  sur  un 
porte-tube,  le  bout  pénétrant  dans  une  boule  de 
paraffine  ramollie.  Retirer  le  piston.  Rire  le  nombre 
de  divisions  occupées  par  le  plasma  après  une 
heure,  puis  après  vingt-quatre  heures.  Appliquer 

pi 

la  formule  •  Ra  valeur  normale  de  la  vitesse 

de  sédimentation,  selon  cette  formule,  paraît 
être  de  10  à  20  p.  100  »  (p.  985). 

Notons  que,  dans  cette  formule,  P  =  hauteur 
du  plasma,  lue  une  heure  après  ;  P'  =  hauteur 
du  plasma,  lue  vingt- quatre  heures  après. 

Ce  court  exposé  montre  bien  que  toutes  les 
macrométhodes  se  rapprochent  plus  ou  moins 
Içs  unes  des  autres.  On  pourrait  dire,  sans  trop 
exagérer,  qu’il  n’y  a  qu’une  seule  méthode  :  c’est 
la  méthode  décrite  dès  1913  par  Césari,  de  qui 
l’on  ne  parle  plus  guère  et  à  qui  il  fallait,  dans  ces 
pages,  rendre  un  juste  hommage. 

Passons  maintenant  à  la  description  des  micro- 
méthodes. 

B.  Méthodes  de  microsédimentation.  — 
Ra  nécessité  d’un  prélèvement  de  sang  par  ponc¬ 
tion  veineuse,  pour  l’épreuve  de  la  sédimentation 
sanguine,  a  provoqué  chez  un  grand  nombre  d’au¬ 
teurs  une  vive  réaction,  à  cause  des  modifications 
très  appréciables  que  l’emploi  du  garrot  provoque 
sur  la  chute  globulaire,  d’une  part,  et  des  diffi¬ 
cultés  ou  même  de  l’impossibilité  de  la  ponction 
veineuse,  surtout  cirez  les  petits  enfants.  C’est  pour 
éviter  cette  cause  d’erreur  qui  fausse  d’emblée 
toutes  les  mesures,  et  pour  tourner  l’inconvénient 

(i)  Edhem,  Une  nouvelle  technique  de  la  vitesse  de  sédi¬ 
mentation  (Soc.  des  hâp.  de  Paris,  5  juin  1931  ;  Pull,  et  Mém. 
des  hâp.  de  Paris,  5  juin  1931,  p.  984-986). 
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d’une  ponction  veineuse,  qu’un  grand  nombre 
d’auteurs  ont  recherché  des  microméthodes  per¬ 
mettant  d’utiliser  le  sang  capillaire  prélevé  par 
simple  piqûre  de  la  pulpe  du  doigt  (Pantchenkow, 
Brinkmann  et  Wastl,  Balachowsky,  Ranger  et 
Schmidt,  Rau,  etc.). 

Avant  de  faire  une  étude  comparative  des 
deux  macro  et  microméthodes  et  montrer  les 
très  grands  avantages  de  la  microsédimentation, 
nous  allons  d’abord  décrire  rapidement  quelques- 
unes  des  microméthodes,  celles  qui  nous  ont  paru 
le  plus  dignes  d’attention. 

1°  Méthode  Pantchenkow.  —  Pour  rendre  la 
technique  plus  simple  et  facile  à  exécuter,  Pant¬ 
chenkow  emploie  une  méthode  différente.  Il 
prélève  le  sang  à  la  pulpe  du  doigt,  le  mélange  à 
une  solution  anticoagulante  de  citrate  de  soude, 
puis  il  introduit  ce  mélange  sang-citrate  dans  des 
tubes  de  i  millimètre  de  diamètre  intérieur. 
Ra  leeture  des  résultats  peut  se  faire  après  dix, 
vingt,  trente  minutes.  Ce  procédé  permet  d’avoir 
des  résultats  très  rapides  et  évite  la  ponction 
veineuse,  qui  est  particulièrement  diffieile  chez 
les  enfants  et  les  personnes  ayant  des  veines  peu 
apparentes. 

2®  Méthode  Balachowsky  (2).  —  a.  Instrumen¬ 
tation.  —  Un  tuhe  capillaire  de  i  millimètre  de  dia¬ 
mètre  intérieur,  r5o  millimètres  de  longueur,  dont 
les  100  millimètres  inférieurs  sont  divisés  en 
100  parties  égales.  Ce  tube  est  muni  d’un  petit 
tuyau  de  caoutchouc  avec  une  vis  bouchant 
une  extrémité,  le  tout  formant  un  système  qui 
permet  de  recueillir  le  sang  par  simple  dévissage 
de  la  vis. 

Solution  d’oxalate  de  potassium  à  10  p.  100  ou 
de  sulfarsénql  à  10  p.  100. 

Un  statif  spécial  en  jer,  très  lourd,  destiné  à 
recevoir  les  tubes  à  mettre  verticalement  au  repos. 

b.  Technique.  —  Nettoyer,  sécher  et  piquer 
le  doigt.  Rincer  le  tube  gradué  avec  l’anticoagu¬ 
lant,  par  dévissage  et  vissage  de  la  vis.  Recueillir 
par  dévissage  la  grosse  goutte  qui  apparaît  sur 
la  surface  du  doigt,  en  ne  laissant  monter  le  sang 
que  jusqu’à  la  dernière  division.  Mettre  le  tube 
au  repos.  Marquer  le  premier  temps  de  sédimen¬ 
tation  dès  qu’une  zone  de  démarcation  entre  le 
plasma  et  le  sédiment  sera  devenue  visible.  Une 
lecture  millimétrique  de  la  hauteur  de  la  colonne 
de  plasma,  faite  dès  que  celle-ci  sera  facilement 
mesurable,  permettra  de  calculer  la  vitesse 
moyenne  de  sédimentation  sanguine.  Cette 
moyenne  est,  d’après  Balachowsky,  trente  à 

'  (2)  Balachowsky,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 

t.  XI,  1923  ;  Thèse  dé  Genève,  1923  ;  Vratchebnoié  Obozrenié, 
janvier  1924,  u»  i. 
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soixante  minutes  pour  les  sangs  normaux  et  cinq 
à  quinze  minutes  pour  les  sangs  jjatliologiques.  Il 
ne  faut  tenir  compte  que  des  grosses  variations, 
des  sangs  normaux  pouvant  demander  seize  mi¬ 
nutes  de  sédimentation.  Ne  doivent  être  consi¬ 
dérés  comme  anormaux  que  les  sangs  demandant 
un  temps  de  sédimentation  au-dessous  de  vingt 
minutes. 

Nous  avons  expérimenté  très  longtemps  la 
méthode  de  Balachowsky.  C’est  une  grande  dif¬ 
ficulté  de  cette  méthode  que  de  surveiller  conti¬ 
nuellement  la  sédimentation  pour  apprécier  le 
moment  précis  où  la  zone  de  démarcation  sera 
visible.  Par  cette  particularité  de  lecture  des 
résultats,  la  méthode  de  Balacliowsky  se  rapproche 
sensiblement  de  la  méthode  de  Binzenmeyer,  dont 
il  s’est  d’ailleurs  inspiré. 

Pour  parer  à  cet  inconvénient,  nous-  avons 
apporté  une  légère  modification  à  la  lecture. 
Nous  ne  faisons  la  lecture  qu’au  bout  d’un  temps 
déterminé  (en  général  au  bout  d’une  heure  pour 
la  sédimentation  horaire,  de  vingt-quatre  heures 
pour  la  sédimentation  totale),  sans  nous  occuper 
de  la  zone  de  séparation  du  plasma  du  sédiment. 
Nous  évaluons  ainsi  la  vitesse  de  sédimentation, 
non  par  des  millimètres,  mais  par  un  pourcen¬ 
tage. 

Ainsi  modifié,  le  procédé  de  Balachowsky  est 
une  très  bonne  microméthode.  Nous  la  préférons 
à  toutes  les  macro  et  microméthodes  que  nous 
avons  étudiées. 

Malheureusement,  là  encore,  le  sang  étant 
recueilli  sur  une  peau  facilitant  sa  coagulation, 
et  le  mélange  du  sang  avec  l’anticoagulant  étant 
tout  à  fait  imparfait,  l’évolution  de  la  sédimen¬ 
tation  est  très  souvent  troublée  et  les  résultats 
faussés. 

30  Méthode  de  Langer  et  Schmidt.  —  Ce  pro¬ 
cédé  est  de  date  relativement  récente  (i)  et 
n’est  guère  connu  en  France. 

Matériel.  —  a.  Un  tube  de  95  millimètres  envi¬ 
ron  de  longueur  et  de  2  millimètres  de  diamètre 
intérieur.  Ce  tube  porte,  de  bas  en  haut,  trois 
divisions  A,  O  et  B,  placées  respectivement  à 
8  millimètres,  33  millimètres  et  66  millimètres, 
formant  ainsi  trois  parties  :  la  première  partie  va 
de  l’extrémité  inférieure  à  la  division  A,  la 
deuxième  est  alors  AO  et  la  troisième  OB.  AO 
e.st  divisé,  de  haut  en  bas,  en  25  parties  égales,  dont 
chacune  sera  évidemment  égale  à  i  millimètre. 

b.  Une  solution  de  citrate  de  soude  à  5  p.  100.  • 

(i)  I,ANGER  et  Schmidt,  Zeüsch.  für^  Kinderheilk.,  t.  XLI, 
1926,  p.  72.  Une  bonne  description  de  la  méthode  est  donnée 
par  Ch.  Achard,  Jeanne  Lévy  et  G.  Guthmann,  dans  Le  Sang, 
70  année,  n»  6,  1933. 


c.  Un  petit  tube  de  diamètre  suffisamment 
grand  pour  recevoir  l’extrémité  inférieure  du 
tube  gradué  et  contenant  un  peu  de  mercure. 

d.  Une  plaque  carrée  de  celluloïd,  de  25  milli¬ 
mètres  environ  de  côté. 

Technique.  —  Nettoyer,  sécher  et  piquer  le 
doigt  ou  le  lobe  de  l’oreiUe  du  sujet.  Rincer  et 
remplir  le  tube  gradué  jusqu’à  la  division  A. 
Plonger  doucement  son  extrémité  dans  la  goutte 
de  sang.  Laisser  monter  le  sang  dans  le  tube  jus¬ 
qu’à  la  dernière  division  B.  Boucher  la  pipette 
avec  le  doigt.  Approcher  et  laisser  couler  le  sang- 
citrate  sur  la  plaque  de  celluloïd,  puis  l’agiter 
à  l’aide  de  la  pointe  du  tube.  Incliner  légèrement 
la  plaque,  le  sang  glisse  à  son  bord  et  remonte 
dans  la  pipette.  Boucher  son  extrémité  supérieure 
au  moment  où  le  sang  citraté  arrive  à  la  deuxième 
division  O.  Essuyer  avec  du  papier  filtre  l’extré¬ 
mité  inférieure  de  la  pipette. 

La  lecture  est  faite  à  des  moments  déterminés 
et  les  résultats  sont  exprimés  en  millimètres. 
La  vitesse  moyenne  de  la  sédimentation  horaire 
varie  d’après  les  auteurs  de  i  à  3  millimètres  chez 
l’homme  et  de  i  à  4  millimètres  chez  la  femme. 

L’originalité  de  la  méthode  de  Langer  et  Schmidt 
consiste  dans  l’introduction  du  mercure  pour 
empêcher  que  le  sang  citraté  s’écoule,  le  tube  étant 
placé  verticalement,  et  la  plaque  de  celluloïd  ser¬ 
vant  à  l’homogénéisation  du  sang  avec  le  citrate. 

Cette  méthode,  que  nous  avons  essayée  loya¬ 
lement,  ne  présente  aucun  avantage  sur  le  procédé 
de  Balachowsky.  Elle  a  les  mêmes  inconvénients  : 
impossibilité  d’empêcher  la  formation  du  coagu- 
lum  et  mélange  toujours  imparfait  du  sang  avec 
l’anticoagulant.  D’autre  part,  le  diamètre  inté¬ 
rieur  du  tube  (2  millimètres)  étant  assez  grand 
pour  empêcher  la  capillarité,  le  sang  ne  monte 
pas  toujours  avec  facilité.  C’est  pour  cela  que,  au 
cours  de  nos  recherches,  nous  avons  été  amené 
à  adapter  un  tuyau  de  caoutchouc  à  la  pipette, 
pour  nous  permettre  d’aspirer  le  sang. 

II.  —  Critique  générale  des  diverses  méthodes 
de  sédimentation  sanguine. 

Après  avoir  brièvement  décrit  les  principales 
macro  et  microméthodes  de  sédimentation  san¬ 
guine,  indiqué  pour  cliacune  ses  avantages  et  ses 
inconvénients  et  enfin  montré  la  liaison  qui  existe 
entre  elles,  nous  allons  passer  maiütènant  à  leur 
critique  générale. 

A.  Critique  générale  des  maorométhodes. 
—  a.  Avantage.  —  Ils  peuvent  se  ramener  au 
nombre  de  deux  :  mélange  parfait  du  sang  avec 
l’anticoagulant  et  quantité  abondante  de  sang/ 
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permettant  de  faire  plusieurs  épreuves  en  même 
temps  sur  le  même  sujet,  d’où  un  grand  champ 
d’expérimentation.  Ces  avantages  sont  évidents 
et  n’ont  besoin  d’aucun  commentaire. 

b.  Inconvénients.  —  Ils  peuvent  se  ramener 
à  trois  : 

1°  Le  PRÉLÈVEMENT  DU  SANG  se  faisant  par 
ponction  veineuse,  la  striction  consécutive  à 
l’emploi  du  garrot  est  inévitable  et  le  sang  modifié 
de  par  ce  fait  entraîne  une  modification  dans  la  vi¬ 
tesse  de  sédimentation  sanguine.  Ainsi,  toute  com¬ 
paraison  d’un  sujet  à  un  autre  et  de  deux  épreuves 
faites  sur  le  même  sujet  devient  difficile  et  parfois 
iniirossible.  C’est  d’ailleurs  la  cause  principale  qui 
a  fait  naître  les  méthodes  de  mîcrosédimentatîon. 

2°  La  PONCTION  VEINEUSE,  la  plupart  du  temps 
facile  à  faire,  est,  chez  certains  sujets,  très  diffi¬ 
cile  et  même  impossible.  Ce  cas  se  présente  chez 
des  petits  enfants,  des  vieillards  et  des  personnes 
trop  grasses. 

Ces  deux  inconvénients  sont  tels  qp.’aiicune 
■perfection  d’aucune  macrométhode  n’est  en  mesure 
de  les  vaincre  — ■  à  moins  de  devenir  micro¬ 
méthode  ! 

30  DiFEICULTÉ  DE  LECTURE.  —  Ces  difficultés, 
variant  suivant  les  méthodes,  peuvent  se  résumer 
au  nombre  de  trois. 

La  méthode  de  Linzenmeyer  demande  un  temps 
trop  long,  deux  cent  cinquante  minutes  en 
moyenne,  avant  de  lire  les  résultats.  C’est  la  raison 
principale  qui  fait  que  ce  procédé  n’est  à  peu  près 
plus  employé  aujourd’hui.  La  méthode  de  Bala- 
chowsky  (microméthode)  présente  une  diffi¬ 
culté  de  lecture  du  même  ordre  ;  mais  nous  avons 
montré  que,  sans  apporter  de  modification  quant 
à  la  construction  des  instruments,  on  peut,  pour 
éviter  ces  inconvénients,  faire  la  lecture  seulement 
à  des  moments  déterminés. 

Un  certain  nombre  de  techniques  (Césari, 
Césari-Cordier,  Ldhem)  rendent  la  lecture  lente 
à  cause  des  formules  adoptées  et  dés  calculs 
qui  en  découlent.  C’est  un  grand  inconvénient 
dont  on  se  rend  très  bien  compte  quand  il  faut 
opérer  sur  plusieurs  malades  dans  la  même  journée 
et  qu’il  faut  noter,  dans  certains  cas,  rares  il  est 
vrai,  toutes  les  dix,  vingt,  trente,  quarante  minutes. 

"Une  dernière  difficulté  est  imputable  à  toutes 
les  macrométhodes  se  servant  de  tubes  à  grand 
diamètre  (Linzenmeyer,  Césari,  Césari-Gilbert 
Césari-Cordier).  En  effet,  dans  un  tube  de  dia¬ 
mètre  intérieur  dépassant  4  à  5  millimètres,  le 
niveau  du  sang  citraté  a  la  forme  d’un  ménisque 
concave,  puisque  le  liquide  mouille  les  parois  du 
tube.  La  profondeur  de  ce  ménisque,  dans  les 
limites  habituelles  du  diamètre  des  tubes  employés 


8  Déc. mhre  1934. 

à  l’épreuve  de  la  sédimentation,  croît  avec  la 
grosseur  du  tube  ;  elle  peut  atteindre  jusqu’à  3  à 
4  millimètres,  ce  qui  représente  de  6  à  8  p.  100 
pour  une  colonne  de  50  millimètres.  Ainsi,  suivant 
que  la  lecture  est  faite  au  centre  ou  à  la  périphérie 
du  ménisque,  la  différence  est  donc  de  6  à  8  p.  100, 
ce  qui  est  énorme.  Rien  de  pareil  avec  les  tubes  de 
petit  calibre. 

En  résumé,  les  macrométhodes,  à  côté  des 
avantages  incontestables,  présentent  des  inconvé¬ 
nients  graves,  pouvant  rendre  l’épreuve  irréali¬ 
sable  ou  fausser  très  sensiblement  les  résultats. 

B.  Critiques  générales  des  microméthodes. 
—  Nous  étudierons  successivement  les  objections 
qu’on  adresse  aux  microméthodes  et  leurs  avan¬ 
tages. 

a.  Objections.  —  Nombreuses  sont  les  critiques 
que  les  chercheurs,  surtout  les  auteurs  de  macro¬ 
méthodes,  adressent  aux  méthodes  de  micro¬ 
sédimentation.  Certaines  de  ces  critiques  sont 
nettement  de  parti  pris  ;  d’autres,  insignifiantes, 
ne  résistent  pas  à  l’analyse  approfondie  ;  d’autres, 
enfin,  ont  une  valeur  d’objectivité  réelle.  Nous  ne 
nous  arrêterons  que  sur  ces  dernières. 

Première  objection  :  Tout  d’abord,  le  sang 
prélevé  à  la  pulpe  du  doigt  est  du  sang  capillaire 
et  non  du  sang  'veineux  ;  comme  ü  peut  y  avoir 
une  différence  entre  la  vitesse  de  sédimentation 
du  sang  veineux  et  capillaire,  la  comparaison  des 
macro  et  des  microniéthodes  n’est  pas  absolu¬ 
ment  rigoureuse.  D’autre  part,  il  ne  faut  pas 
choisir  des  capülaires  trop  étroits  ou  trop  hauts, 
car  des  phénomènes  de  capillarité  intervenant 
pourraient  modifier  les  résultats. 

Réponse:  Nos  expériences,  dont  quelques-unes 
sont  reproduites  dans  un  ouvrage,  que  nous 
avons  consacré  à  la  sédimentation  sanguinale  (i), 
nous  ont  montré  que,  au  point  de  vue  de  la 
sédimentation,  il  y  a  une  différence  réelle  entre 
le  .  sang  veineux  et  le  sang  capülarre,  mais 
que  cette  différence,  toutes  proportions  gardées, 
est  cliniquement  négligeable.  S’il  y  a  un  inconvé¬ 
nient,  il  n’est  certainement  pas  pour  le  compte  du 
sang  capillaire.  Déjà,  Fahraeus  avait  remarqué 
que,  suivant  qu’on  lie  le  garrot  plus  haut  pu  plus 
bas,  qu’on  serre  plus  ou  moins  fortement,  les 
jiropriétés  du  sang  ponctionné  changent  et  reten¬ 
tissent  sur  la  vitesse  de  la  sédimentation  sanguine. 
Rien  de  semblable  pour  le  sang  capillaire  recueilli 
toujours  exactement  dans  les  mêmes  conditions. 

Ainsi  donc,  les  arguments  des  défenseurs  des 

(i)  Av.  Iv.  Raponsky,  T,a  sMimcntation  .sanguine, 
phénomène  colloïdal,  i  volume  in-8’,  28.1  pages,  a\ec  18  fi 
gures,  23  tableaux  et  6  planches  Hors  texte,  I,éou  Sûzgauc 
éditeur,  Lyon,  1931. 
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macro-méthodes  se  retournent  contre  leurs 
méthodes  elles-mêmes. 

Deuxiîîme  objection  ;  I^es  méthodes  à  micro- 
sédimentation  nécessitent  une  simple  piqûre  du 
doigt,  fournissent  un  sang  qui,  par  son  petit  vo¬ 
lume  et  son  contact  avec  la  peau  rugueuse,  sc 
coagula  facilement  ;  l’évolution  normale  de  la  sédi¬ 
mentation  en  est  par  conséquent  troublée  (Achard) . 

Réponse:  Cet  argument  a  une  grande  impor¬ 
tance.  En  eiletj  dès  que  la  goutte  de  sang  appa¬ 
raît  sur  la  peau  rugueuse  et  sèche,  elle  commence 
à  se  coaguler  du  fait  du  simple  contact  sang-pean. 
C’est  le  défaut  de  toutes  les  microsédimentations. 
Au  début  de  nos  expériences,  nous  opérions  par 
la  méthode  de  Balachowsky  et  nous  nous  sommes 
souvent  heurté  à  cette  difficulté.  Notre  nouvelle 
méthode  (i)  supprime  cet  inconvénient  d’une 
façon  définitive. 

Troisième  objection  :  «  Ee  mélange  du  sang 
et  du  liquide  anticoagulant  étant  irréalisable 
à  l’intérieur  des  micropipettes  »  (Achard),  il  est 
très  difficile,  sinon  impossible  d’empêcher  la 
formation  du  caiUot. 

Réponse:  C’est  l’objection  la  plus  grande  à  faire 
aux  microméthodes,  celle  qui  a  empêché  le  plus 
la  généralisation  de  ces  méthodes,  si  avanta¬ 
geuses  par  ailleurs.  Mais,  là  encore,  nous  avons  pu 
intégralement  et  définitivement  vaincre  cet  incon¬ 
vénient  et  obtenir  une  homogénéisation  rigoureuse 
entre  le  sang  et  le  liquide  anticoagulant.  Ce  pro¬ 
cédé,  que  nous  résumons  plus  loin,  est  très  simple. 
C’est  l’œuf  de  Colomb  :  il  fallait  y  penser  ! 

Quatrième  objection  :  Ee  calibre  des  tubes 
employés  pour  les  microméthodes  étant  trop 
petit,  et  à  cause  du  phénomène  de  capillarité- 
la  vitesse  de  la  sédimentation  serait  accélérée  et 
ne  correspondrait  pas  tout  à  fait  à  la  réalité. 

Réponse:  Ees  multiples  expériences  que  nous 
avons  faites  à  ce  sujet  nous  ont  montré  que, 
tout  en  restant  réelles,  ces  variations  n’ont 
aucune  importance  pratique,  tellement  elles 
sont  petites  relativement.  Mais,  à  supposer 
que  l’accélération  soit  très  importante,  où  serait 
l’inconvénient  ?  Nous  aurions  un  procédé  qui 
traduirait  la  sédimentation  sanguine,  non  pas  par 
de  petites  colonnes,  mais  au  contraire  par  de 
longues  colonnes,  bien  visibles  et  lisibles,  les  résul¬ 
tats  restant  toujours  comparables  à  eux-mêmes. 

(i)  Av.  Iv.  R.\PONSKY,  Ea  sédimentation  sanguine,  phé¬ 
nomène  eoUoïdal.  Une  nouvelle  méthode  de  micro-sédimen. 
tation  sanguine  (premier  mémoire)  ;  iyo»  m/dical,  66“  année, 
t.  CEIII,  n»z6,  t"  juillet  1934,  p.  757-767,  et  t.CEIV,  n“  27, 
8  juillet  1934, p.  1-18,  et  n“  32,  12  août  1934,  p.  147;  .Société 
de  biologie  de  Sofia,  1934;  Naché  Slovo,ni'-  480,  484  et  485 
des  7  juillet,  4  août  et  11  août  1934. 


Ne  serait-ce  point  un  nouvel  avantage  des  micro¬ 
méthodes  ? 

Cinquième  objection  :  Ea  hauteur  de  la 
colonne  sang-citrate  n’étant  pas  toujours  rigou¬ 
reusement  la  même  pour  tous  les  examens  d’un 
même  malade,  on  aurait  des  résultats  tout  à  fait 
différents  et  incomparables.  E’exameii  en  série, 
chez  un  même  malade,  perdrait  toute  sa  valeur 
comparative. 

Réponse:  Il  est  exact  que  la  hauteur  de  la 
colonne  sang-citrate  n’est  pas  toujours  rigoureu¬ 
sement  la  même  ;  il  y  a  toujours  une  légère  varia¬ 
tion  de  quelques  millimètres  à  <|uelques  centi¬ 
mètres.  Nous  avons  prouvé  aussi  que  la  vitesse  de 
lasédimentation  varie  avecla  hauteur  de  la  colonne 
sang-citrate.  Mais  ces  variations  sont  si  minimes 
qu’elles  sont  négligeables  dans  la  pratique  où, 
seides,  les  grandes  variations  comptent.  Nos  expé¬ 
riences  démontrent  cela. 

Sixième  objection  ;  Une  dernière  objection 
enfin,  que  font  les  adversaires  des  microméthodes , 
est  la  suivante  :  le  procédé  est  très  intéressant, 
mais  le  nettoyage  des  tubes  étant  difficile  et  défec¬ 
tueux,  l’évolution  normale  de  la  sédimentation 
qui  s’effectue  dans  des  tubes  malpropres  est 
troublée  et  les  résiütats  obtenus  sont  loin  de 
correspondre  à  la  vraie  chute  des  hématies. 

Réponse:  Évidemment,  —  et  nous  avons  lon¬ 
guement  insisté  sur  ce  point  —  une  des  conditions 
essentielles  d’une  bonne  teclinique  est  la  possi¬ 
bilité  d’un  nettoyage  facile  et  rapide  des  instru¬ 
ments.  Mais  examinons  de  jilus  près  cette  objec¬ 
tion.  Ne  devrait-elle  pas  plutôt  être  adressée  aux 
macroinéthodes  où,  presque  toujours,  on  utilise 
des  tubes  relativement  étroits  et  fermés  à  une 
extrémité  ?  Ees  microméthodes  nécessitent  l'em¬ 
ploi  de  tubes  plus  étroits,  il  est  vrai,  mais  ouverts 
des  deux  côtés.  Or,  c’est  là  une  des  meilleures 
conditions  pour  un  nettoyage  et  un  séchage  par¬ 
faits.  Ce  nettoyage  s’effectue  tout  simplement 
par  le  brassage  rapide  que  l’eau,  puis  l’alcool  et 
enfin  l’éther  exercent  sur  les  parois  du  tube  eu 
circulant  à  une  très  grande  vitesse,  sous  une  pres¬ 
sion  relativement  grande  (le  simple  courant  d’air 
opère  le  séchage).  C’est  pour  cette  raison,  d’ail¬ 
leurs,  que  nous  recommandons  très  vivement  le 
nettoyage  par  le  vide,  que  chacun  peut  réaliser 
sur  son  lavabo.  Il  suffit  d’adapter  une  trompe  à  un 
robinet. 

Ees  tubes  que  nous  préconisons  étant  bon  mar¬ 
ché,  on  peut  en  .avoir  une  vingtaine  et  faire  le 
nettoyage  en  série.  Ajoutons  que  le  nettoyage 
correct  peut  être  fait  par  simple  aspiration  et 
refoulement  successifs  par  l’opérateur  lui-même. 

Enfin,  pour  clore  le  débat  sur  cette  objection, 
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nous  n’avons  qu’à  rappeler  que  le  nettoyage  des 
tubes  employés  dans  les  inicrométhodes  n’est 
pas  plus  difficile,  ni  plus  nécessaire  que  celui  des 
pipettes-mélangeurs  de  Potain.  Et  personne  ne 
songe  à  faire  des  olqections  quant  au  nettoyage 
«  imparfait  »  de  ces  dernières.  N’insistons  pas 
davantage. 

Ainsi  donc,  comme  on  vient  de  le  voir,  la  plu¬ 
part  des  objections  qu’on  adresse  trop  facilement 
aux  micro-méthodes  ne  résistent  pas  à  l’expé¬ 
rience.  D’autres,  comme  l’impossibilité  d’enipê- 
clier  la  formation  du  caillot,  sont  très  sérieuses. 
Mais  nous  avons  vu  que  nous  sommes  arrivé 
à  tourner  toutes  ces  difficultés,  de  sorte  que  la 
nouvelle  méthode  que  nous  proposons  répond 
victorieusement  à  toutes  les  objections  formulées 
contre  les  méthodes  de  microsédimentation 
sanguine. 

b.  Avantages.  —  A  côté  des  objections  que 
certains  auteurs  ont  cru  adresser  aux  micro¬ 
méthodes  (et  dont  la  plupart  tournent  à  l’avan¬ 
tage  de  notre  microméthode),  il  existe,  pour  ces 
méthodes,,  des  avantages  très  grands,  que  per¬ 
sonne  ne  nie  :  prélèvement  de  sang  par  simple 
piqûre  du  doigt,  au  lieu  de  ponction  veineuse  — 
ce  qui  permet  de  pratiquer  plusieurs  épreuves 
à  une  cadence  quelconque,  —  simplicité  et  très 
grande  rapidité  d’exécution  et  de  lecture. 

C.  Critique  particulière  aux  méthodes 
utilisant  un  petit  sédimentimètre.  —  Nous 
voulons  parler  des  méthodes  Danger-Schmidt, 
Césari-Gilbert,  Césari-Cordier,  Dinzenmeyer  ■  et 
Edhem,  qui  emploient,  pour  la  sédimentation 
•sanguine,  des  tubes  s’échelonnant  entre  33  milli¬ 
mètres  (Danger-Sclimidt)  et  65  millimètres 
(Edhem). 

Comme  nous  l’avons  démontré  par  plusieurs 
expériences  comparatives  (i),  les  petits  tubes 
ont  ce  grave  inconvénient  de  ralentir  très  rapide¬ 
ment  la  vitesse  de  sédimentation  et,  en  plus,  de 
donner  un  pourcentage  de  vitesse  de  sédimenta¬ 
tion  très  élevé,  à  cause  de  la  très  petite  colonne 
totale  de  sang. 

Ce  sont  les  raisons  principales  qui  nous  fout 
dire  que  ces  méthodes  paraissent  devoir  être 
abandonnées  dans  la  pratique  médicale. 

(i)  Av.  IV.  Raponsky,  Influence  de  la  longueur,  du  calibre, 
de  la  forme  et  de  la  position  du  sédimentimètre  sur  la  vitesse 
de  la  Sédimentation  sanguine  (troisième  mémoire)  (Lyon 
médical,  66“  année,  t.  CI,IV,  n“*  38,  39  et  40  des  23  septembre, 
30  septembre  et  7  octobre  1934). 

{A  suivre.) 
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L’abcès  tuberculeux  de  l’encéphale. 

b'abcès  tuberculeux  de  l'encéphale,  contrairement 
au  tubercule,  est  relativement  rare  et  G.  Canïibri  (Rivista 
di  Neurologia,  juini934),qui  consacre  à  cette  affection  un 
important  mémoire,  n'en  a  retrouvé  qu'une  douzaine  de 
cas  dans  la  littérature.  Il  rapporte  l'observation  d'une 
femme  de  trente-neuf  ans  atteinte  d'une  affection  étiquetée 
grippe  compliquée  de  phénomènes  cérébraux  considérés 
d'abord  comme  relevant  d'une  hémorragie  cérébrale. 
Elle  présentait  une  fièvre  irrégulière,  une  paralysie  des 
sixième  et  septième  paires  gauches,  une  ataxie  légère  à 
droite,  une  hémiparésie  droite,  une  hémianesthésie  glo¬ 
bale  à  droite,  de  l'hypo-acousie,  de  la  glycosurie  ;  le 
liquide  céphalo-rachidien  était  normal.  La  malade  mourut 
au  bout  de  sept  jours.  L'autopsie  montra  des  méninges 
saines,  mais  de  nombreux  abcès  plus  ou  moins  volumi¬ 
neux  de  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  droit,  du 
cervelet,  et  à  diverses  hauteurs  de  la  calotte  protu- 
bérantielle  ;  le  pus,  jaune  verdâtre,  dense,  fourmillait 
de  bacilles  d-  Koch. 

L'étude  histologique  montra  qu' autour  du  foyer 
abcédé  ex  staient  plusieurs  zones  de  réaction  :  une  zone 
de  réaction  cellulaire  infiltrante,  une  zone  de  réaction 
histio-vasculaire,  une  zone  de  réaction  microgliqne,  une 
zone  de  réaction  macroglique  du  tissu  nerveux  voisin. 
L'auteur  Interprète  ces  faits  comme  une  réaction  essen¬ 
tiellement  mésodermique  intéressant  tout  le  système 
réticulo-histiocytaire. 

Ni  le  tableau  clinique,  ni  même  les  données  anato¬ 
miques  macroscopiques  ne  permettent  le  diagnostic  de 
l'abcès  tuberculeux  qui  ne  peut  être  fait  que  par  l'examen 
bactériologique  du  pus.  Il  doit  être  différencié  du  tuber¬ 
cule  congloméré,  ramolli,  à  contenu  pyoïde. 

L'abcès  tuberculeux  semble  dû  au  bacille  de  Koch  et  à 
lui  seul  et  déterminé  par  une  action  agressive  particu¬ 
lière  de  masses  bacillaires  importantes  qui,  arrivées  par 
voie  sanguine,  comme  les  embolies  mycosiques,  se  fixent 
en  certaines  points  et,  au  lieu  de  donner  des  réactions 
spécifiques  et  un  tubercule,  provoquent  un  rapide  et 
important  afflux  de  polynucléaires  dont  la  nécrose  pro¬ 
voque  l'abcès.  L'existence  de  tels  abcès  doit  être  connue, 
et  on  doit  toujours  rechercher  la  tuberculose  en  cas 
d'abcès  idiopatliique  ou  même  d'abcès  post-traumatique 
à  distance.  Seul  l'examen  bactériologique  du  pus  permet 
ce  diagnostic. 

Jean  Lereboui,i,éï. 

Myasthenia  gravis. 

On  sait  le  redoutable  pronostic  de  cette  affection  appe¬ 
lée  encore  myasthénie  bulbo-spinale.  W.-M.  Boothey 
(Thejourn.oj  thcAmeric.  med.  Assoc.,  27  janvier  1934)  en 
a  étudié  douze  cas.  Il  a  traité  ces  malades  par  une  asso¬ 
ciation  de  glycocolle  et  d'éphédrhie  ;  dix  d'entre  eux 
furent  nettement  améliorés  et  huit  purent  même  reprendre 
un  travail  peu  fatigant.  Chez  deux  malades,  le  seul  résul- 
tat  fut  l'arrêt  de  l'évolution  progressive  de  la  maladie. 
L'auteur  montre  les  critères  cliniques  qui  permettent  le 
diagnostic  de  cette  affection  ;  parmi  les  critères  biolo¬ 
giques,  le  seul  qui  ait  quelque  valeur  est  une  excrétion 
exagérée  de  créatinine  ;  ce  symptôme  peut  permettre  de 
suivre  les  effets  du  traitement. 

Jean  Lereboüeeet. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1934 


le  J.  RAVINA 

Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris. 

I.  Oestation. 

Toxémie  émétisante.  —  Delmas  Battle  et 
Zakhagin  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1934)  rap¬ 
portent  le  cas  d’une  primigeste  de  dix-huit  ans,  qid 
après  avoir  présenté  des  vomissements  sans  gravité 
dans  le  premier  trimestre,  fut  prise  de  vomissements 
graves  avec  dénutrition  marquée  et  acidose  impor¬ 
tante  au  septième  mois  de  gestation.  E’interruption 
dut  être  pratiquée  ;  elle  fut  suivie  d'une  améliora¬ 
tion  rapide  pour  la  mère  ;  l’enfant  était  vivant. 

A  ce  sujet,  les  auteurs  fournissent  une  série  très 
complète  d’examens  de  laboratoire  et  font  remar¬ 
quer  qu’aucun  des  tests  de  gravité  habituels 
n’était  en  corcordance  avec  la  sévérité  de  l’état 
clinique.  Seul  le  dosage  de  la  réserve  alcaUne 
du  sang,  qui  était  tombé  à  23  volumes,  témoignait 
de  la  gravité  de  l’état.  Ils  insistent,  pour  conclure, 
sur  la  possibilité  d’acidose  grave,  sans  lésions  hépa- 
tiquesjimportantes,  sans  atteinte  marquée  du  coeffi¬ 
cient  d’imperfection  uréogénique  et  dont  le  pronostic 
est  avant  tout  basé  sur  le  dosage  de  la  réserve  alca¬ 
line. 

Hypertension  et  urémie.  —  J.  Montagne  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  rapporte  l’observation 
d’une  tertigeste  habituellement  hypertendue  et 
parfois  albuminurique,  enceinte  de  cinq  mois  et  demi 
et  présentant  une  véritable  crise  de  néphrite  h3rper- 
tensive  aiguë  (tension  artérielle  27-15)  avec  menace 
d’urémie  (albiminurue  7  grammes  ;  azotémie  oer,67) 

E’interruption  de  la  gestation  amena  la  dispari¬ 
tion  rapide  des  œdèmes,  de  l’albuminurie,  mais 
l’hypertension  persista. 

E'auteur  insiste  sur  l’influence  aggravante  de  la 
gestation  sur  les  troubles  rénaux  préexistants,  sur 
la  fréquence  de  l’étiologie  spécifique,  mais  sur  les 
difficultés  du  traitement.  Il  pense  que  l’on  ne  saurait 
prolonger  le  traitement  à  l’infini,  de  crainte  d’ag¬ 
graver  les  troubles  rénaux,  et  qu’on  doit  l’appliquer 
dans  les  périodes  intercalaires  plutôt  qu’au  cours 
même  des  grossesses. 

Insuffisance  hépatique  aiguë.  —  J.  Rheuter 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  rapporte  deux 
observations  d’insuffisance  hépatique  aiguë  surve¬ 
nues  ausixièmeetau  septième  mois  de  gestation,  l’une 
après  un  syndrome  infectieux  en  apparence  banal, 
l’autre  associée  à  une  asthénie  marquée  suivie  de 
coma.  Les  deux  cas  se  terminèrent  rapidement  par 
la  mort. 

A  ce  sujet,  Trillat  insiste  sur  la  gravité  du  syndroînç 
U®  50,  f5  Décembre  2954, 
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hépatique  et  rappelle  les  résultats  obtenus  par  les 
Américains,  avec  l’emploi  du  sérum  hyperglycosé. 

Apoplexie  utéro-placentaire.  —  Marc  Ri¬ 
vière  etMahon  {Bull,  mars  1934)  envisagent  comment 
meurent  les  femmes  atteintes  d’apoplexie  utéro- 
placentaire.  Us  émettent  l’hypothèse  que  seule  la 
précocité  de  l’intervention  peut  éviter  l’intoxication 
massive  souvent  observée.  Ils  soutiennent  en  effet 
que  les  résorptions  massives  qui  se  font  au  niveau  de 
l’utérus  apoplectique  contribuent  à  la  production 
ou  à  l’entretien  du  syndrome  toxémique. 

Les  avitaminoses.  —  Vignes  et  J.  Oliver  {Gyn. 
et  obst.,  mai  1934)  insistent  sur  les  avitaminoses  chez 
la  femme  enceinte  et  les  troubles  qui  peuvent  en 
résulter  pour  sa  santé  et  pour  la  croissance  du  fœtus. 
Il  y  a  là  des  faits  extrêmementhntéressants,  frustes 
et  bénins  parfois,  beaucoup  plus  graves  d’autres  fois, 
qui  méritent  d’être  étudiés  plus  complètement. 

Les  auteurs  envisagent  successivement  les  trou¬ 
bles  qui  peuvent  résulter  du  manque  des  cinq  vita¬ 
mines  et  les  médications  qui  doivent  y  être  opposées. 

Anémie  pernicieuse.  —  P.  Baron  (de  Dijon) 
{Gyn.  et  obst.,  juillet  1934)  relate  une  observation 
intéressante  d’anémie  pernicieuse  gravidique  asso¬ 
ciée  à  des  vomissements  graves,  albuminurie  avec 
ictère  et  anasarque.  L’accouchement  prématuré 
provoqué  à  six  mois  fait  disparaître  les  vomissements, 
l’albumine,  l’ictère.  Mais  la  torperu  et  l’anémie 
s’exagèrentmalgréles  transfusions  et  les  extraits  de 
foie.  L’amélioration  puis  la  guérison  n’ont  été  obte¬ 
nus  que  par  la  méthode  de  Whipple  pure  (50  à 
200  grammes  de  foie  de  veau  cru  par  joiu). 

Placenta  prævia.  —  P.  Nubiola  {Gyn.  et  obstr., 
août  1934),  se  basant  sur  des  faits  cliniques  et  des 
examens  anatomo-pathologiques,  conclut  que  dans 
les  cas  de  placenta  prævia  il  se  produit  un  facteur 
toxique  d’origine  placentaire  qui  aggrave  l’état  de 
la  mère  et  menace  la  vie  du  fœtus  ;  ce  facteur  toxi¬ 
que  est  produit  par  la  destruction  des  cellules 
placentaires  et  se  répand  dans  le  sang  de  la  mère 
et  dans  celui  du  fœtus.  Les  altérations  placentaires 
histologiques  seraient  assez  semblables  à  celles  obser¬ 
vées  dans  les  placentas  albuminuriques. 

Grossesse  après  radium  intra-utérin.  — 
Burger  {Bull.  Soc.  et  obst.  gyn.,  mai  1934)  rapporte 
deux  cas  de  gestations  ayant  évolué  dans  des 
utérus  précédemment  traités  par  le  radium  en 
raison  de  métrorragies  persistantes.  Dans  un  cas 
l’aménorrhée  consécutive  à  la  curiethérapie  avait 
duré  mr  an  ;  la  femme  avorta  au  deuxième  mois. 
Dans  le  deuxième  cas,  il  n’y  avait  pas  eu  d’arrêt  des 
règles,  la  grossesse  alla  normalement  jusqu’au  terme. 

A  ce  sujet,  l’auteur  reprend  la  question  de  l’avenir 
des  enfants  nés  à  la  suite  d’irradiations  utéro- 
ovariennes  non  stérilisantes.  Sans  pouvoir  trancher 
le  problème,  l’auteur  pense  qu’il  faut  mieux  réserver 
les  traitements  par  radium  ou  rayons  X  aux  femmes 
qui  ont  passé  l’âge  de  la  conception.  Il  s’élève  en 
particulier  contre  de  tels  traitements  dans  la  atéri- 
Uté, 
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Traitenient  du  prurit  vulvaire  par  la  haute 
fréquence.  —  Hartemann  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
avril  1934)  rapporte  deux  observations  de  prurits  ■ 
■v'ulvaires  rebelles  au  traitenient  médical  habituel 
et  remarquablement  améliorés  par  la  haute  fré¬ 
quence.  La  méthode  employée  est  l’application  de 
tension  avec  l’électrode  de  Vignal,  suivie  d’appli¬ 
cation  intravaginale  avec  l’électrode  de  Potret.  Les 
résultats  sont  presque  instantanés. 

Chorio-épithéliome.  —  Gonnet,  Dargent  et 
Morel  relatent  une  observation  intéressante,  en 
raison  du  tableau  assez  riche  qu’elle  offre  du  chorio- 
épithéliome.  Après  iui  accouchement  normal,  on 
jiratique  quatre  mois  après  un  curage  pour  un  pré¬ 
tendu  avortement  avec  rétention  placentaire.  On 
ramène  des  débris  abondants.  Un  mois  après,  la 
malade  meurt  avec  un  syndrome  de  péritonite  dif¬ 
fuse  et  une  tumeur  végétante  sur  la  paroi  antérieure 
du  va.gin.  I/autopsie  confirme  le  diagnostic  de  chorio- 
épithéliome  utérin  avec  masses  dans  le  ligament 
large. 

Présentation  primitive  de  la  face.  —  P. 
Gucniot  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  a 
diagnostiqué  par  la  radiographie  une  présentation 
primitive  de  la  face,  plus  d’un  mois  avant  l’accou¬ 
chement  et  ayant  persisté  jusqu’à  lui.  L’enfant  était 
normal  et  l’attitude  de  déflexion  disparut  rapide¬ 
ment  après  la  naissance. 

Pendant  la  grossesse,  il  existaitun  excès  de  liquide 
amniotique,  et  la  tête  très  mobile  n’entrait  pas  en 
contact  avec  le  détroit  supérieur.  Rien  ne  vient  donc 
expliquer  cette  présentation. 

Diagnostic  radiologique  d’une  ascite  «in 
utero  ».  —  Brault  et  Tison  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn. 
janvier  1934)  ayantfait  une  radiographie  dansuncas 
d’hydramnios,  observèrent  une  attitude  très  spéciale 
du  fœtus  avec  les  membres  inférieurs  en  extension 
très  écartés  l’un  de  l’autre.  Cette  attitude  inhabituelle 
dans  les  présentations  du  siège  incita  les  auteurs  à  mi 
examen  radiologique  minutieux  qui  permit  de  porter 
le  diagnostic  d’ascite  fœtale. 

II.  —  Chirurgie  obstétricale. 

Césarienne  basse.  —  La  césarienne  basse  a  fait 
l’objet  de  nombreuses  publications  portant  aussi  bien 
sur  ses  indications  que  sur  sa  technique. 

Ginglinger  et  Sinicha  Tassowatz  (Gyn.  et  obst.'; 
juillet  1934)  font  une  étude  fort  intéressante  de 
la  césarienne  basse,  étude  basée  sur  une  série 
continue  de  346  cas  portant  sur  vingt-quatre  ans. 
Ils  montrent  l’évolution  des  idées  de  l’école  de  .Stras¬ 
bourg  au  sujet  des  indications  de  la  césarienne  basse 
et  de  la  manière  de  mener  l’épreuve  du  travail  dans 
les  bassins  rétrécis.  La  constatation  la  plus  impor¬ 
tante  faite  par  les  auteurs  est  la  modification  des 
indications  de  la  césarienne  basse,  différentes  actuel¬ 
lement  de  celles  qui  furent  de  règle  pendant  les 
vingt  premières  années.  Sous  l’influence  de  Schic- 
Itelé,  on  considérait  que  la  césarienne  basse  mettait 
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certainement  à  l’abri  de  la  péritonite,  quelle  que  fût 
la  gravité  de  l’infection  amniotique.  Quelques  cas  de 
péritonite  post-opératoire  vinrent  modifier  cette 
façon  de  voir.  Mais,  au  lieu  d’augmenter  le  nombre 
des  hystérectomies  de  sécurité,  ou  des  opérations 
rautilatrices  fœtales,  comme  il»  l’avaient  envisagé 
un  moment,  les  auteurs  ont  pu  laisser  à  la  césarienne 
basse  toute  sa  place  en  raccourcissant  l’épreuve  du 
travail.  Ils  emploient  la  teclmique  de  l’accouche¬ 
ment  médical  décrite  par  Kreis  (rupture  précoce 
des  membranes,  spasmalgine  ou  hypophyse). 

Grâce  à  cette  technique,  ils  jugent  en  une  dizaine 
d’heures  de  l’épreuve  du  travail  ;  lorsque  celle-ci 
échoue,  la  césarienne  basse  est  faite  dans  de  bonnes 
conditions,  puisque  l’œuf  n’est  ouvert  que  depuis 
peu  et  que  la  femme  n’est  pas  fatiguée.  Les  auteurs 
disent  qu’avec  cette  technique  ils  obtiennent  des 
résultats  meilleurs,  sans  augmenter  ni  le  nombre 
des  césariennes,  ni  celui  des  hystérectomies,  la  pro¬ 
portion  de  ces  dernières  ne  s’élevant  que  dans  les 
seuls  cas  venus  du  dehors,  traités  sans  succès  et 
abandonnés  par  le  praticien. 

Merger  (Gyn.  et  obst.,  décembre  1933)  fa-it  'une 
étude  très  complète  de  la  césarienne  tardive  au 
point  de  vue  de  ses  indications  et  de  ses  techniques. 
Il  envisage  succesivement  les  infections  non  décla¬ 
rées  mais  possibles,  les  infections  non  déclarées  mais 
probables,  les  infections  déclarées  mais  ne  semblant 
pas  très  graves,  et  les  infections  déclarées  et  graves. 
Il  apporte  une  statistique  portant  sur  212  cas 
recueillis  dans  le  service  du  professeur  Jeannin. 

L’auteur  insiste  sur  l’avantage  de  la  césarienne 
segmentaire  avec  exclusion  du  segment  inférieur 
et  Mikulicz  dans  les  cas  d’infection  moyenne. 
Cette  nouvelle  technique  fort  intéressante  a  été 
décrite  par  Merger  dans  la  Gynécologie  et  obstétrique 
(novembre  1933.) 

Bohler  et  Relies  (Gyn.  et  obst.,  mars  1934)  étu¬ 
dient  les  avantages  et  les  inconvénients  des  diffé¬ 
rents  procédés  qu’ils  ont  employés  pour  lutter 
contre  l’hémorragie  par  atonie  si  fréquente  pendant 
la  césarienne  basse.  Le  procédé  suivant  :  narcose  à 
l’éther,  et  injection  intraveineuse  systématique  d’hy- 
pophysine,  leur  semble  le  procédé  de  choix.  L’injec¬ 
tion.  intraveineuse  d’hypophyse  est  poussée  dès 
l’extraction  de  la  tête  de  l’enfant,  et  le  contenu  de 
l’ampoule  entière  est  réparti  sur  une  durée  de  huit 
à  dix  secondes.  L’extraction  du  tronc  se  fait  lente¬ 
ment  afin  que  la  contraction  del’utérus  puisse, suivre 
l’évacuation  de  sa  cavité.  Le  placenta  est  souvent 
expulsé  à  la  suite  de  l’enfant. 

Cette  technique  a  donné  aux  auteurs  des  succès 
constants  au  cours  des  quarante  dernières  césa¬ 
riennes  basses  qu’ils  ont  pratiquées. 

Pour  éviter  la  suppuration  de  la  paroi  abdominale 
après  césarienne  basse,  Mahon  (Gyn.  et  obst., 
décembre  1933)  refait  la  paroi  en  un  plan  dans 
tous  les  cas  douteux  ou  impurs. 

Alors  que  la  réfection  de  la  paroi  en  trois  plans 
donne  une  proportioil  importante  de  suppuration 


471 


J.  RAVINA.  —  L’OBSTÉTRIQUE  EN  ig34 


de  la  paroi  dans  les  cas  suspects  ou  infectés  (25  p.  100 
dans  la  statistique  personnelle  del'auteur),  Mahon  a 
«U  une  série  de  25  cas  sans  la  moindre  suppuration. 
Il  considère  donc  que  c’est  la  méthode  de  choix  dans 
les  cas  où  il  y  à  infection  amniotique  certaine  ou 
probable,  réservant  la  suture  en  trois  plans  pour  les 
cas  purs. 

Vermeiin  {Bull.  Soc.  obsi.  et  gyn.,  juillet  1934) 
s’élève  contre  les  césariennes  intempestives. 

11  rapporte  deux  observations  de  femmes  césari- 
sées  au  cours  d’accouchements  antérieurs  sur  la 
simple  indication  d’un  travail  lent  et  irrégulier  avec 
■dilatation  pénible,  sans  que  l’intervention  ait  été 
■motivée  par  une  dystocie  osseuse  valable.  Chez  l’une 
d’elles,  en  raison  des  adhérences  opératoires,  l’accou- 
•chement  spontané  n’a  pu  être  obtenu,  l’utérus  fixé 
ne  pouvant  acquérir  une  ampliation  suffisante  ;  la 
■césarienne  itérative  aété  nécessaire.  Chez  la  deuxième, 
malgré  rm  travail  pénible  et  une  dilatation  lente, 
le  forceps  a  permis  d’extraire  facilement  un  gros 
■enfant. 

A  ce  sujet,  l’auteur  insiste  sur  le  danger  de  ces 
interventions  non  motivées  qui  grèvent  l’avenir  des 
femmes  d’une  cicatrice  utérine  dont  il  est  impossible 
d’affirmer  la  solidité.  La  césarienne  apparaît  trop 
souvent  comme  la  solution  simpliste  et  rapide  capa¬ 
ble  de  dénouer  une  situation  qui  exige  une  profonde 
formation  obstétricale.  Malgré  la  difficulté  de  cer¬ 
tains  accouchements  laborieux  chez  la  primipare 
on  doit  toujours  préférer  les  solutions  obstétricales 
chez  des  femmes  jeimes.  Un  premier  échec  est  facile¬ 
ment  effacé  par  d'heureux  accouchements  ultériemrs. 

La  rupture  de  la  cicatrice  de  césarienne  basse, 
accident  très  rare,  a  cependant  fait  l’objet  de  plu¬ 
sieurs  communications. 

Trillat  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1934)  rapporte 
sa  statistique  personnelle  comprenant  21  cas  de 
césarienne  itérative,  avec  18  fois  deux  interventions, 

3  fois  trois  interventions.  Dans  tous  les  cas,  sauf 
un,  la  cicatrice  était  solide,  parfois  invisible,  sans 
adhérences  anormales.  Dans  un  seul  cas,  qui 
correspond  à  une  femme  opérée  à  dilatation 
presque  complète,  l’auteur  a  constaté  im  amin¬ 
cissement  extrême  de  la  cicatrice  utérine  qui 
permettait  de  prévoir  tme  ruptme  imminente. 
Trillat  rappelle  les  travaux  et  statistiques  publiés 
sur  le  sujet.  La  rupture  se  fait  insidieusement  au 
cours  du  travail,  siège  en  bas  de  la  cicatrice,  donne 
fréquemment  des  signes  vésicaux.  Elle  représente 
environ  un  cas  sur  400. 

Eparvier,  quatre  ans  après  une  première  césa¬ 
rienne  basse  pour  bassin  rétréci,  a  constaté  au  cours 
■d’une  deuxième  intervention  (la  femme  étant  en 
travail  depu  s  trois  heures  et  demie)  ime  désunion 
de  l’ancienne  cicatrice  sur  une  longueur  de  3  à 

4  centimètres  avec  épanchement  sanguin  sous  la 
■vessie.  Cette  rupture  n’avait  pas  donné  de  signes 
cliniques. 

MauriceMayer  (BmW.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934) 


a  lui  aussi  observé  une  rupture  silencieuse  d’ime 
cicatrice  de  césarienne  basse.  La  vessie  doublait 
la  zone  menacée.  Quant  à  la  cause  possible  de  cette 
rupture,  elle  semble  résider  dans  les  difficultés  aux¬ 
quelles  a  donné  lieu  au  coius  de  la  première  inter¬ 
vention  la  suture  de  l’utérus  et  l’hématome  avoisi¬ 
nant. 

Symphyséotomie.  — Laffont  et  Pulconis  envisa¬ 
gent  les  suites  éloignées  de  la  symphyséotomie 
à  propos  de  l’observation  d’mie  quartipare  chez 
qui  ils  ont  pratiqué  une  opération  de  Zarate. 
Lors  d’une  grossesse  ultérieure,  cette  femme  pré¬ 
senta,  dans  les  trois  derniers  mois,  un  syndrome  de 
relâchement  douloureux  des  symphyses  avec  clau¬ 
dication  croissante.  L’accouchement  se  fit  normale¬ 
ment  en  trois  heures.  On  nota  après  une  disparition 
totale  et  progressive  du  S3mdrome  douloureux  et  des 
troubles  de  la  marche. 

III.  —  Physiologie  et  biologie  obstétricales. 

Utéro-tensiomètre.  —  Vignes,  Landrieu  et 
Lerouge  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1934)  présentent 
un  appareil  destiné  à  apprécier  et  à  mesurer  la 
consistance  de  l’utérus,  autrement  dit  de  mesurer 
son  état  de  contraction.  Grâce  à  cet  appareil,  ils  ont 
pu  reconstituer  graphiquement  les  courbes  qui  cor¬ 
respondent  à  la  contraction  utérine  et  faire  à  ce 
sujet  mi  certain  nombre  d’études  siu  la  physiologie 
de  la  contraction  utérine,  sa  pathologie,  son  aspect 
particulier,  dans  l’emploi  de  certains  médicaments. 

Stérilisation  biologique  temporaire  par  in¬ 
jection  de  spermatozo’ides.  —  Laffont  et  Théron 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  rapportent  trois 
cas  de  stérilisation  temporaire  à  l’aide  de  trois"  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  spermatozoïdes  de  bélier 
suivant  la  teelmique  de  Jarcho  (de  New- York),  avec 
des  résultats  satisfaisants  variant  suivant  les  cas 
entre  six  et  douze  mois.  Les  auteurs  insistent  sur  les 
avantages  de  cette  méthode  inoffensive  et  ne  modi¬ 
fiant  pas  le  cycle  ovarien.  Il  est  utile  de  répéter  les 
injections  tous  les  six  mois  si  l’on  veut  prolonger 
la  stérilisation. 

Existence  de  plusieurs  principes  distincts  dans 
le  prolan.  —  Brindeau,  Hinglais  et  M.  Hinglais 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1934),  étudiant  le 
sériun  d’ime  femme  atteinte  de  môle  vésiculaire, 
ont  été  amenés  à  faire  les  constatations  suivantes. 
Ce  sérum  provoquait  une  réaction  intense  sur  les 
organes  génitaux  des  souriceaux  mâles  impubères, 
alors  qu’il  ne  donnait  lieu  à  aucune  modifi.cation 
chez  la  femelle  impubère.  D’autre  part,  chez  des 
souris  impubères  sensibilisées  par  l’action  du  pro¬ 
lan  A,  le  sérum  donnait  la  réaction  lutéinisante 
habituelle.  Les  auteurs  établissent  ainsi  de  façon 
indiscutable,  grâce  à  cette  constatation  inattendue, 
qu’il  existe  bien  deux  prolans,  le  prolan  A,  hor¬ 
mone  de  maturation  folliculaire,  et  le  prolan  B, 
hormone  de  lutéinisation. 
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Technique  de  la  réaction  de  Bouha-Fried- 
mann.  — Verdeuil  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1934) 
a  étudié  les  concentrations  respectives  en  hormone 
des  deux  humeurs  le  plus  souvent  utilisées,  l’urine 
et  le  sang.  Au  cours  de  la  jomrnée,  la  concentration 
est  la  plus  forte  et  de  façon  invariable  aussi  bien 
pour  le  sang  que  pour  l’urine  entre  neuf  heures  et 
raidi.  Après  le  déjeuner,  la  concentration  tombe  très 
rapidement,  et  plus  bas  dans  l’urine  que  dans  le 
sang  ;  enfin  elle  se  relève  progressivement  pour 
reprendre  son  taux  primitif  vers  le  soir  mais  avec 
tme  concentration  nettement  supérieure  dans  le 
sérum  que  dans  l’urine. 

Si  l’on  veut  donc  obtenir  des  résultats  valables 
dans  [une  réaction  guantitative,  c’est  avec  les 
humeurs  prélevées  le  matin  qu’on  doit  la  pratiquer, 
et  de  préférence  avec  le  sang. 

D’autre  part,  pour  une  simple  réaction  qualita¬ 
tive,  le  procédé  le  plus  simple  et  qui  donne  les  résul¬ 
tats  les  plus  constants  consiste  à  faire  une  seule 
injection  massive  de  20  centimètres  cubes  d’urines, 
injection  sous-cutanée  dont  la  résorption  lente 
équivaut  dans  son  effet  à  plusieurs  injections  intra¬ 
veineuses  fractionnées. 

Réaction  biologique  de  la  grossesse  et  vo¬ 
missements  incoercibles.  —  Lévy-Solal  et  Jean 
Dalsace  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  publient 
l’observation  d’ime  jeune  femme  .  chez  laquelle  la 
réaction  de  Priedmann  s’est  révélée  particulière¬ 
ment  précoce,  puisqu’elle  a  été  positive  avant  même 
qu’un  retard  de  règles  puisse  faire  penser  à  une  gros¬ 
sesse,  la  fécondation  ne  pouvant  pas  remonter  à 
plus  de  dix-huit  ou  vingt  jours.  A  noter  la  précocité 
des  vomissements  au  quinzième  jour  de  gestation. 

A  ce  sujet,  Brindeau  fait  remarquer  que  le  dosage 
de  l’hormone  dans  le  sang  des  femmes  atteintes  de 
Vomissements  incoercibles  donne  un  taux  supérieur 
à  celui  de  la  grossesse  normale. 

Diagnostic  biologique  de  l’avortement.  — 
Vayssière,  Chasson  et  Donnet  {Bull.  Soc.  obst.  et 
gyn-.,  mars  1934)  insistent  sur  l’importance  du  dosage 
de  l’hormone  gravidique  pour  le  diagnostic  biolo¬ 
gique  de  l’avortement.  Ils  ont  recours  à  l’imité 
la^ne.  Le  diagnostic  biologique  de  l’avortement 
repose  sur  les  points  suivants  ;  1°  le  taux  de  la  gravi- 
dine  dans  le  sérum  diminue  très  rapidement  après 
mort  ou  expulsion  du  fœtus  ;  2»  la  concentration 
hormonale  des  urines  est  sujette  à  des  variations 
notables,  celle  du  sérum  est  à  peu  près  constante  1 
toutefois,  en  pratique,  les  urines  prélevées  le  matin  à 
jeun  peuvent  être  utilisées  dans  les  mêmes  conditions 
que  le  sérum. 

Les  résultats  obtenus  paraissent  d’un  grand  inté¬ 
rêt  ;  la  recherche  de  la  concentration  hormonale 
dans  les  urines  ou  le  sérum,  pour  21  cas  d’avorte¬ 
ment,  a  donné  des  chiffres  compris  entre  100  et 
800  unités  lapine  et  s’inscrivent  bien  dans  la  zone 
de  grossesse  interrompue  ou  certaine  ou  probable. 

En  résumé,  les  auteurs  distinguent  quatre  zones 
hormonales  ; 


1°  De  O  à  100  U.  L.,  zone  de  résultats  incertains 
dans  laquelle  peuvent  si’nscrire  certains  états  patho¬ 
logiques  indépendants  de  la  grossesse  ; 

2»  Entre  100  et  800  U.  L.,  grossesse  interrompue 
ou  certaine  ou  probable.; 

-  30  De  800  à  I  boo  U.  L.,  zone  de  prudence  ; 

4°  De  I  000  à  4  500  U.  L.,  zone  de  grossesse  nor¬ 
male  évolutive. 

Dosagede  la  gravidine  dansuncasdegrossesse 
extra-utérine  —  Vayssière,  Cliasson  et  Donnet 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  rapportent  une 
observation  montrant  l’intérêt  du  diagnostic  biolo¬ 
gique  dans  le  cas  où  le  diagnostic  est  incertain. 
Chez  une  malade  présentant  une  histoire  cUnique  de 
grossesse  ectopique,  l’examen  montre  un  utéru.s 
paraissant  trop  volumineux  pour  l’âge  de  la  gros¬ 
sesse.  On  pense  à  une  môle.  Le  premier  dosage  de 
la  gravidine  donne  400  U.  L.,  donc  grossesse  arrê¬ 
tée  dans  son  évolution  ;  le  second  dosage  quinze 
jours  après  donne  moins  de  100  U.  L. 

Grâce  au  diagnostic  biologique,  on  a  pu  affirmer 
l’existence  d’une  grossesse,  l’élimination  d’une  gros¬ 
sesse  molaire,  l’interruption  de  la  grossesse.  L’inter¬ 
vention  montra  un  grossesse  extra-utérine  dans  son 
évolution. 

Rétention  da  môle  et  réaction  d’Asheim- 
Zondek.  —  Hartemann  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
mai  1934)  rapporte  l’observation  d’une  jeune  femme 
chez  laquelle  les  signes  cliniques  permettaient  d’éta¬ 
blir  la  mort  de  l’œuf.  Avant  de  provoquer  l'expulsion, 
l’auteur  voulut  vérifier  la  réaction  d’Asheim-Zondek, 
qui  se  montra  nettement  positive.  Il  s’agissait  d’une 
môle  en  état  de  rétention. 

IV.  —  Affections  chirurgicales  compliquant 
la  gestation. 

Cancer  du  col.  —  Fruliinsholz  et  Hamant  {BulL 
Soc.  gyn.  et  obst.,  juin  1934)  présence  d’une 

grossesse  de  cinq  mois  avec  néo  du  col  bourgeonnant, 
mais  sans  envaliissement  imjDortant,  pratiqué  l’exé¬ 
rèse  chirurgicale  en  deux  temps  ; 

1°  Électro-coagulation  du  col,  pour  diminuer  le 
volume  de  celui-ci  et  interrompre  les  connexions 
lymphatiques. 

2°  Une  semaine  plus  tard,  Wertheim  typique, 
sans  césarienne  préalable;  exérèse  très  large  avec 
drainage  à  la  Mikulicz. 

Cette  méthode  a  donné  aux  auteurs  un  très  bon 
résultat. 

Cancer  delà  vulve. — Trillatet  Contamin  {BulL 
Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1934)  ont  constaté  chez  ime 
multipare  de  quarante-deux  ans  enceinte  de  cinq^ 
mois,  un  cancer  de  la  grande  lèvre  à  type  mélanique 
propagé  au  clitoris.  La  malade  est  opérées  exérèse 
du  néoplasme,  curage  ganglionnaire  des  deux  régions 
inguinales,  curiethérapie  post-opératoire.  La  gesta¬ 
tion  va  aux  environs  du  terme,  l’accoucliement  est 
normal,  spontané  grâce  à  une  double  épisiotomie. 
Mais  quinze  jours  plus  tard,  récidive  du  cancer  dans 
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les  cicatrices  d’épisiotomie  avec  évolution  rapide¬ 
ment  mortelle. 

Tumeurs  malignes  de  l’ovaire.  —  A  propos  de 
deux  observations  Trillat  et  Putliod  {Gyn.  et 
obst.,  juin  1934)  rappellent  la  rareté  de  tels  faits 
(2  sur  15  000  accouchements)  . 

Il  insistent  sur  la  latence  et  la  gravité  de  ces  cas, 
mais  il  est  difficile  d’affirmer  que  la  gestation  a  une 
action  sur  l’évolution  de  ces  tumeurs  malignes. 

L,a  thérapeutique  chirurgicale  a  été  incapable  dans 
ces  deux  cas  d’amener  la  guérison  ;  les  auteurs  con¬ 
seillent  de  faire  .suivre  l’opération  d’une  curiethé¬ 
rapie. 

Infarctus  intestinal.  —  Ginglinger  [Gyn.  et 
oqst.,  juin  1934)  rapporte  le  cas  intéressant  et 
rarissime  d’un  infarctus  intestinal  au  huitième 
mois  de  la  grossesse,  et  débutant  par  un  syndrome 
d’occlusion  chez  une  femme  ayant  eu  une  ligamento- 

L’intervention  montré  une  bride  étendue  de  la 
corne  utérine  à  une  anse  grêle  et  coudant  fortement 
cette  dernière  dilatée  et  congestionnée,  ha  libération 
de  cette  anse  n’amène  qu’une  amélioration  passagère, 
et  très  rapidement  on  doit  faire  un  anus  sur  le  grêle, 
qui  n’empêche  pas  une  terminaison  fatale.  1,’autop- 
sie  montre  un  infarctus  intestinal  portant  sur  2”‘,4o 
par  tluombose  de  la  grande  veine  mésaraïque- 
1,’auteur  pense  que,  comme  en  dehors  de  la  gesta¬ 
tion,  la  thérapeutique  selon  les  lésions  doit  consister 
dans  une  résection  ou  une  extériorisation  des  anses 
malades. 

Occlusion  intestinale.  —  Davéo  et  Coste 
(de  Nice)  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  ont 
observé  un  syndrome  d’occlusion  chez  ime  secondi- 
pare  enceinte  de  huit  mois. 

I,e  travail  se  déclenchant,  les  auteurs  l’accélèrent 
par  deux  injections  d’hypophyse  ;  après  l’accouche¬ 
ment  spontané,  les  accidents  occlusifs  disparaissent 
rapidement. 

Après  radiographie,  on  constate  qu’il  s’agit  d’une 
occlusion  causée  par  une  anomalie  du  côlon  sigmoïde, 
de  type  abdominal  ou  infantile,  exagérée  par  la 
modification  de  la  statique  abdominale  due  à  la 
gestation.  Les  auteurs  insistent  sur  la  particularité 
de  cette  observation  d’occlusion  guérie  spontané¬ 
ment  au  cours  du  travail,  la  règle  étant  l’intervention 
chirurgicale  pour  tout  iléus  survenant  au  cours  de 
la  gestation  en  dehors  de  tout  travail  rapide. 

Plaies  de  l’utérus  gravide.  ■ —  Armand  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  ^  opéré  une  femme 
enceinte  de  huit  mois  etdem  i ,  présentant  un  syndrome 
d’hémorragie  grave  après  plaie  de  l’abdomen  par 
balle; 

L’utérus  était  perforé  de  part  en  part  . 

La  césarienne  corporéale  apermis  l’extraction  d’un 
fœtus  mort,  traversé  par  la  balle.  Suture  utérine, 
conservation  de  l’organe. 

A  noter  que  la  rétraction  utérine  après  la  déli¬ 
vrance  fut  telle  que  les  orifices  de  perforation  devin¬ 


rent  presque  invisibles,  ne  saignèrent  plus  et  ne 
nécessitèrent  aucune  suture. 

V,  —  Affections  médicales  compliquant  la 
gestation. 

Syphilis.  —  Le  Lorier,  Mayer  et  Durel  {Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  rapportent  l’observation 
d’une  femme  enceinte  jsrésentant  une  syphihs 
tertiaire  du  col  dont  la  nature  a  pu  être  déterminée 
par  des  tests  clinique,  anatomique  et  thérapeuti¬ 
que.  Le  diagnostic  de  la  syphilis  cervicale  n’a  pu  être 
fait  que  par  élimination  ;  la  distinction  avec  les 
autres  hypertrophies  cervicales  a  nécessité  l’emploi 
de  procédés  de  laboratoire.  L’examen  anatomo¬ 
pathologique  a  été  précieux  pour  éliminer  le  néo¬ 
plasme.  Le  traitement  d’épreuve  par  le  bismutli 
soluble,  très  efficace,  a  établi  sûrement  le  diagnostic. 
Les  résultats  négatifs  des  Bordet-Wassermann  et 
Hecht  confirment  l’opinion  de  Couvelaire  sur  les 
épreuv'es  sérologiques  dans  les  syphilis  obstétricales 
cliniquement  certaines.  Au  point  de  vue  obstétrical, 
les  syphilis  tertiaires  du  col  sont  susceptibles  d’en¬ 
traîner  les  mêmes  accidents  dystociques  que  les 
chancres  ;  le  traitement  a  évité  de  graves  complica¬ 
tions. 

M.  Siredey,  à  propos  de  ce  cas,  déclare  que  les 
altérations  syphilitiques  du  corps  et  du  col  utérin 
ne  sont  pas  aussi  exceptionnelles  qu’on  le  pense 
généralement,  et  insiste  sur  les  bons  effets  du  traite¬ 
ment  spécifique. 

Pigeaud  et  Btochier  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
avril  1934)  insistent  sur  la  discordance  entre  les 
différents  critères  du  diagnostic  de  la  syphilis  congé¬ 
nitale  du  nouveau-né. 

Les  auteurs  rapportent  quatre  observations  dans 
lesquelles  le  Bordet-Wassermann  était  négatif,  le 
signe  de  Wegner  inconstant,  cependant  que  le 
fœtus  présentait  des  signes  nets  de  syphilis  congé¬ 
nitale  avec  présence  de  tréponèmes  dans  le  foie.  En 
cas  de  doute,  il  ne  faut  pas  se  contenter  du  Bordet- 
Wassermami  maternel,  mais  pratiquer  la  réaction 
dans  le  sang  du  cordon. 

Gaucherand  {Bull.,  janvier  1934)  rapporte  un  cas 
d’œuf  syphilitique  avec  microplacenta  (2  700  gram¬ 
mes  pour  le  fœtus  à  terme,  250  grammes  pour  le 
placenta).  La  réaction  de  Bordet-Wassermami  était 
négative  dans  le  sang  maternel,  mais  fortement 
positive  dans  le  sang  du  cordon. 

L’auteur  conclut  que  l’existence  d’un  petit  pla¬ 
centa  ne  doit  pas  faire  rejeter  l’hypothèse  de  syphilis 
ovulaire  et  insiste  sur  l’importance  de  la  réaction 
sérologique  du  sang  du  cordon. 

Tuberculose.  —  Fruhinsholz  {Gyn.  et  obst., 
mars  1934).  ^  propos  de  4  cas,  considère  que  la 
période  du  post-partum  ou  du  post-abortum  peut 
favoriser  ou  provoquer  l’essaimage  gramilique  et  en 
particulier  l’essaimage  à  localisation  méningée.  Cette 
méningite  apparaît  rarement  dans  les  quinze  Jours 
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qui  suivent  l'accouchement,  beaucoup  ijlus  fréquem¬ 
ment  entre  la  troisième  et  la  sixième  semaine  ; 
elle  est  généralement  reliée  à  l’avortement  ou  à 
l’accouchement  par  un  état  pathologique  inter¬ 
médiaire  à  type  d’infection  puerpérale  ou  sans  signi¬ 
fication  clinique  bien  nette.  Le  foyer  bacillaire  infec¬ 
tant  peut,  être  pleural  ou  pulmonaire,  comme  il  peut 
être  génital. 

Cardiopathie.  —  Vpron,  Michon  et  Pigeaud 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  se  demandent, 
à  la  suite  d’une  hystérotomie  rapide  chez  une  car¬ 
diaque  enceinte  de  trois  mois  présentant  une  asys- 
tolie  irréductible,  et  mourant  quatre  jours  après 
l’intervention,  s’il  ne  conviendrait  pas  de  réaliser 
chez  les  cardiaques  décompensées  une  véritable 
stérilisation  prophylactique. 

Pneumonie  et  péritonite  à  pneumocoques.  — 
M.  Hartemann  et  Lacour  (Bull.  Soc.  obst.  et 
gyn.,  juillet  1934),  ^  l’occasion  d’une  observation 
de  pneumonie  double,  compliquée  d’un  syndrome 
péritonéal  peu  net  et  se  terminant  par  la  mort, 
rappellent  la  gravité  toute  particulière  de  la  pneu¬ 
monie  chez  la  femme  enceinte,  et  la  rareté  de  la 
localisation  péritonéale. 

Asthme.  —  Fournier  et  Duplat  (Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  janvier  1934)  obtenu  un  résultat  théra¬ 
peutique  très  intéressant  chez  une  femme  encehite 
de  trois  mois  en  état  de  mal  astlunatique,  par  la 
production  d’im  abcès  de  fixation  alors  que  le  trai¬ 
tement  médical  habituel  avait  échoué.  Des  crises 
d’astlime  diminuèrent  considérablement  et  la  gros¬ 
sesse  put  évoluer  normalement. 

Rappelons  les  observations  analogues  de  Pic, 
Delore  et  Lacroix  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
avril  1933). 

Maladie  de  Recklinghausen.  —  Fruhinsholz, 
Louyot  et  Richon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril 
1934),  à  l’occasion  de  deux  observations  concernant 
deux  sœurs  accouchées  à  quelques  jours  d’inter¬ 
valle  et  atteintes  de  neurofibromatose  généralisée, 
signalent  :  l’absence  d’aggravation  objective  du 
syndrome  pendant  la  gestation,  l’aspect  normal 
des  enfants,  la  disproportion  fœto-placentaire  dans 
un  cas,  permettant  de  discuter  une  syphilis  congé¬ 
nitale.  Enfin,  chezl’une  des  deux  malades  se  produisit 
une  dystocie  grave  ayant  nécessité  une  césarienne 
pour  tumeur  prævia.  Il  s’agissait  de  deux  névromes 
juxtaposés  du  volmne  d’un  œuf  et  siégeant  sur  les 
origines  du  plexus  sacré. 

Lèpre.  —  P.  Vigne  et  Guérin  Valniale  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  janvier  1934),  à  propos  d’une  observation, 
signalent  l’influence  pernicieuse  de  la  grossesse  sur 
la  lèpre,  avec  aggravation  des  troubles  oculaires 
existants,  pouvant  aller  jusqu’à  la  cécité.  Les  résul¬ 
tats  des  réactions  sérologiques  chez  les  enfants 
viennent  confirmer  l’opinion  de  Marchoux,  pour 
qui  le  passage  transplacentaire  du  baciUe  est  tout 
à  fait  exceptionnel,  le  placenta  arrêtant  les  bacilles 
de  Hansen  et  les  détruisant  même  sur  place. 

Pyélite  à  forme  toxique  avec  azotémie  et 
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hypochlorémie.  —  Lévy-Solal,  Walter,  Laudat  et 
Lauret  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  janvier  1934)  rela¬ 
tent  une  observation  de  pyélite  gravidique  sérieuse 
avec  vomissements  ayant  abouti  à  un  syndrome 
humoral  de  chloropénie  avec  azotémie.  Sous  l’effet 
de  la  rechloruration  (sénun  hypertonique  et  physio¬ 
logique)  l’amélioration  fut  très  rapide. 

Les  auteurs  tirent  de  ce  cas  les  déductions  inté¬ 
ressantes  suivantes  : 

1°  En  présence  de  toute  azotémie  au  cours  d’une 
pyélite  grave,  les  examens  de  laboratoire  doivent 
comporter  ime  recherche  parallèle  de  l’azotémie  et 
de  la  chlorémie  ; 

2“  Ainsi  peut-on  isoler  des  formes  dites  toxiques 
de  pyélite  gravidique  liées  à  une  azotémie  par 
manque  de  sel,  qu’une  simple  cure  peut  guérir 
facilement  ; 

3®  En  dépistant  23récocement  ces  azotémies  fonc¬ 
tionnelles,  on  peut  sans  doute  éviter  l’accouchement 
prématuré  spontané  ou  provoqué  dans  les  formes 
sévères  de  pyélonéphrite  ; 

4®  La  cessation  des  vomissements,  si  elle  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  d’ime  amélioration  parallèle  de  l’état 
général,  peut  avoir  la  même  signification  que  dans 
les  vomissements  dits  incoercibles  à  leur  phase 
ultime  ; 

5®  Enfin  les  auteurs  s’élèvent  contre  l’abus  incon¬ 
sidéré  du  régime  déchloruré  strict  au  cours  des  pyé- 
lites  gravidiques. 

VI.  —  Travail. 

L’accouchement  dirigé.  —  Voron  et  Pigeaud 
(Gyn.  et  obst.,  août  1934)  comprennent  sous  ce 
nom  la  mise  en  œuvre  de  toute  une  série  de 
moyens,  les  uns  purement  obstétricaux,  telle  la 
rupture  artificielle  des  membranes,  les  autres  médi¬ 
caux,  telles  les  injections  sous-cutanées  de  spasmal- 
gine  ou  de  post-hypophyse  dosées  à  deux  unités 
internationales,  ou  l’administration  par  voie  buccale 
de  quinine  et  de  chloral,  moyens  destinés  à  accélérer 
la  marche  du  travail  et  à  diminuer  dans  une  mesure 
notable  les  douleurs  éprouvées  par  les  parturientes. 
Cette  méthode  de  l’accouchement  dirigé  dérive  des 
travaux  de  Shickelé  et  Kreis. 

La  rupture  artificielle  précoce  des  membranes  est 
im  procédé  dont  l’efficacité  est  réelle  pour  accélérer 
la  marche  de  l’accouchement  dans  les  cas  normaux, 
à,  isartir  d’une  dilatation  de  4  centimètres,  les  contrac¬ 
tions  utérines  étant  régulières  à  ce  moment. 

Les  injections  sous-cutanées  de  spasmalgine  per¬ 
mettent  de  faire  cesser  les  contractions  spasmodiques 
localisées  au  segment  inférieur  et  de  diminuer  consi¬ 
dérablement  les  douleurs. 

Les  injections  sous-cutanées  de  post-hypophyse 
dosées  à  deux  miités  internationales  par  ampoule, 
incapables  de.  provoquer  l’apparition  de  contractions 
exagérées  de  l’utérus,  et  à  plus  forte  raison  une  téta¬ 
nisation  de  cet  organe,  suffisent  cependant  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas  à  lutter  contre  l’inertie 
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utérine  relative  survenant  au  cours  du  travail, 
soit  avant  dilatation  complète,  soit  le  plus  souvent 
à  la  période  d’expulsion. 

I^’administration  par  voie  buccale  de  sulfate  de 
quinine  (i  à  3  comprimés  de  ob^So)  ou  de  sirop  de 
chloral  (2  à  3  cuillerées  à  soupe),  est  une  pratique 
ancieime  à  conserver.  L’action  adjuvante  de  ces 
médicaments  n’est  pas  niable  et  produit  souvent 
d’heureux  effets. 

Les  auteurs  ont  contrôlé  cette  métliode  d’accou¬ 
chement  dirigé,  par  des  moyens  cliniques  et  des  pro¬ 
cédés  graphiques  utilisant  pour  les  prises  de  tracés 
l’hystérographe  de  Fabre.  Ces  modes  d’investiga¬ 
tion  donnent  des  résultats  concordants  et  permet¬ 
tent  de  se  rendre  compte  de  l’efficacité  associée  à 
l’innocuité  absolue  des  différents  procédés  énumérés 
plus  haut. 

Œdème  du  col  au  cours  du  travail.  —  V.  Ca- 
thala  et  S.  Seydel  {Gyn.  et  obst.,  juillet  1934). 
après  avoir  fait  une  étude  anatomo-patholo¬ 
gique  des  œdèmes  mous  et  durs  du  col,  une  étude 
mécanique  et  étiologique,  arrivent  aux  conclusions 
suivantes  ;  si  l’œdème  mou,  volumineux,  formant 
bourrelet  au-devant  de  la  tête  fœtale,  s’observe  siur- 
tout  dans  les  bassins  aplatis  et  annelés,  et  si  l’œdème 
avec  rigidité,  épais,  mais  généralisé  à  tout  le  col,  se 
rencontre  de  préférence  dans  les  bassins  généralement 
rétrécis  et  canaliculés,  on  conçoit  que  ces  deux  formes 
pui.ssent  subir  des  variations  et  donner  des  variétés 
intermédiaires  selon  la  forme  du  bassin,  le  degré  d’en¬ 
gagement  de  la  partie  fœtale,  la  présentation.  Mais, 
quels  que  soient  le  volume,  la  forme,  la  consistance 
et  l’étendue  de  l’œdème,  sa  pathogénie  est  la  même. 
11  s’agit  d’œdème  mécanique  par  troubles  circula¬ 
toires  occasionnés  par  la  compression  du  col  entre 
la  partie  fœtale  et  le  bassin.  Les  auteurs  considèrent 
que  l’infiltration  leucocytaire  abondante  observ'ée 
dans  l'œdème  dur  n’est  pas  une  réaction  leucocytaire 
contre  l’envahissement  microbien.  Celui-ci  est  en 
effet  absent  dans  la  plupart  des  cas  et  les  recherches 
bactériologiques  très  soigneuses  des  auteurs  ont  été 
toutes  négatives.  Si  l’œdème  infectieux  existe,  il 
doit  être  exceptionnel, 

La  traction  mécanique  en  obstétrique.  — 

F.  Houssay  (de  Pont-Levoy)  (Gyn.  et  obst.,  mai  1934) 
montre  les  avantages  de  la  traction  mécanique  sur 
la  traction  manuelle  et  décrit  un  appareil  ingénieux 
de  traction  constitué  par  un  forceps  de  Demelm, 
des  lacs,  une  poulie  sous-périnéale  et  un  tracteur 
et  son  cadre. 

L’auteur  considère  que  rien  ne  contre-indique 
l’existence  d’un  moteur  mécanique  complémentaire 
et  scientifiquement  réalisable  du  forceps  et  souhaite 
une  nouvelle  et  convaincante  expérimentation. 

Procidence  du  cordon.  —  Boursier  (Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  mars  1934)  rapporte  l’observation  d’une 
primipare  ayant  un  enfant  en  présentation  du  siège 
avec  un  cordon  procident  sans  battements.  Mais  les 
bruits  du  cœur  fœtal  sont  réguliers.  Une  tentative 
de  réduction  du  cordon  échoue  et  modifie  en  outre 


les  bruits  du  cœur.  Une  césarienne  basse  sous 
rachi-anesthésie  donne  un  enfant  vivant. 

Cette  observation  montre  que  l’absence  de  batte¬ 
ments  dans  un  cordon  procident  peut  très  bien  co¬ 
exister  avec  la  persi.stance  de  la  vie  du  fœtus.  La 
modification  des  bruits  du  cœur  fœtal  perçue  lors 
de  la  compression  forte  du  cordon  illustre  la  théorie 
de  Pachon  de  l’uniformisation  du  cours  du  sang  sous 
l’influence  d’une  compression  capable  d'amener  une 
diminution  de  calibre  des  vaisseaux  et  suffisante 
à  amortir  Fondée  pulsatile,  sans  supprimer  pour  cela 
la  circulation  funiculaire. 

Péry  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mars  1934)  rapporte 
le  cas  d’une  présentation  de  l’épaule  avec  proci¬ 
dence  du  cordon  non  puisant.  L’enfant  fut  cependant 
extrait  vivant  par  version  suivie  de  forceps  sur  tête 
dernière,  mais  il  mourut  peu  après. 

Mort  subite  intra  partum.  —  I-'ruliinsholz 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  rapporte 
deux  cas  de  mort  subite  jjendant  le  travail  chez 
deux  multipares. 

Ni  les  renseignements  cliniques,  ni  les  résultats 
nécropsiques  n’apportent  d’explication  décisive  à  ces 
deux  morts. 

Des  recherches  faites  dans  la  littérature  médicale, 
l’auteur  ne  trouve  comme  causes  de  mort  subite 
intra  partum,  en  dehors  des  syncopes  chez  les  car¬ 
diaques,  que  des  embolies  veineuses  ou  des  embolies 
gazeuses.  Il  différencie  ces  cas  de  ceux  où  la  mort  est 
due  à  des  lésions  insoupçonnées  et  essentiellement 
disparates  (dégénérescence  aiguë  du  foie,  symphyse 
pleurale,  etc.). 

Dystocie  gémellaire.  —  Pizzera  (de  Chambéry) 
(Bull.  Soc.  gyn.  et  o6s;.,mars  i934)rapporteuncasde 
d3'stocie  par  accrochement  des  têtes  dans  un  accou¬ 
chement  gémellaire  ;  le  premier  enfant  se  présentait 
par  le  siège  ;  la  tête  du  deuxième  enfant,  engagée, 
comprimait  le  cou  du  premier,  et  empêchait  la  sortie 
de  la  tête  du  premier.  Il  fut  fait  une  cranioclasie 
sur  la  tête  dernière  du  premier  jumeau,  et  une  appli¬ 
cation  de  forceps  pour  le  deuxième. 

Dystocie  par  rein  ectopique  prævia.  —  Le 
Lorier  et  Mayer  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1934) 
ont  observé  un  cas  de  dystocie  par  tumeur  prævia, 
de  caractères  particuliers,  ayant  nécessité  une  césa¬ 
rienne.  Une  laparotomie  ultérieure,  ainsi  que  les 
examens  radiologiques  montrèrent  qu’il  s’agissait 
du  rein  gauche,  ptosé,  en  situation  pelvienne,  fixé 
en  arrière  du  rectum,  en  dessous  et  à  gauche  du 
promontoire.  En  raison  du  mauvais  état  fonctionnel 
■des  deux  reins,  le  rein  ptosé  fut  laissé  en  place  ;  le 
droit  légèrement  abaissé  fut  fixé  par  néphropexie. 

Evacuation  extemporanée  de  l’utérus  gra¬ 
vide.  —  Madon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1934) 
rapporte  4  cas  d’évacuations  systématiquement 
rapides,  pratiquées  au  domicile  de  la  parturiente 
sur  des  indications  variables  :  toxémie  grave,  vicia¬ 
tion  pelvienne  négligée,  présentation  vicieuse,  pla¬ 
centa  prævia  ;  toutes  les  quatre  avec  succès  pour 
la  mère  et  l’enfant.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  le 
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procédé  de  Delmas  est  un  procédé  d'exception,  qui 
subsiste  du  fait  de  l’impossibilité  ou  des  contre- 
indications  des  autres  méthodes  obstétricales.  Mais 
c’est  un  excellent  procédé,  à  la  condition  qu’il  soit 
appliqué  dans  les  cas  qui  correspondent  exactement 
à  ses  possibilités. 

Anesthésie  obstétricale.  —  De  Dorier  et 
Mayer  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1934)  ont  utilisé 
dans  26  cas  l’Évipan  sodique  comme  anesthésique 
obstétrical.  D’accord  avec  les  résultats  des  discus¬ 
sions  en  cours  à  la  Société  de  chirurgie,  ils  insistent 
sur  la  nécessité  de  réserver  cetteanesthésieauxsujets 
jeunes,  sans  aucune  tare,  non  hypertendus,  condi¬ 
tions  fréquemment  remplies  en  milieu  obstétrical. 
La  dose  à  employer  est  variable  suivant  les  sujets, 
non  seulement  en  fonction  de  leur  poids,  de  leur 
taille,  de  l’âge  et  de  la  résistance,  mais  aussi  en  fonc¬ 
tion  d’une  réceptivité  spéciale  liée  à  l’état  nerveux 
végétatif. 

Pour  réaliser  ce  dosage  anesthésique,  les  auteurs 
utilisent  la  technique  suivante  :  injection  extrême¬ 
ment  lente,  intraveineuse,  im  centimètre  cube  par 
minute,  observation  minutieuse  des  progrès  de 
l’anesthésie,  vérification  de  tous  les  réflexes  de  la 
malade.  Au  moment  où  le  sommeil  profond  est 
atteint,  on  observe  la  «  chute  du  menton  »,  signe 
auquel  les  auteurs  attribuent  ime  grosse  importance  ; 
la  dose  optima  est  obtenue  en  ajoutant  un  centi¬ 
mètre  cube  de  la  solution  après  apparition  de  ce 
signe. 

Les  résultats  ont  été  chaque  fois  satisfaisants  : 
anesthésie  rapide,  agréable,  de  durée  variant  entre 
vingt  et  trente  minutes  ;  résolution  musculaire 
complète,  réveil  facile  avec  retour  presque  immédiat 
à  l’état  normal.  L’action  de  l’anesthésie  sur  la 
contractilité  utérine,  sur  la  déhvrance  et  sur  la 
vitalité  du  foetus  a  toujours  été  nulle. 

•Cependant  les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  là 
encore  d’une  métliode  à  l’étude,  dont  les  risques 
tiennent  à  ce  qu’il  est  impossible,  en  cas  d’accident, 
de  soustraire  le  médicament  nocif  ;  elle  ne  peut  être 
utihsée  que  sur  des  sujets  choisis  et  étroitement 
surveillés. 

A  la  suite  d’une  rachi-anesthésie,  J.  Marmasse 
(de  Blois)  [Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1933)  ^ 
observé,  deux  heures  après,  une  crise  de  convulsions 
à  type  d'épilepsie  généralisée,  et  un  mois  après  une 
parésie  du  membre  inférieur  droit  à  type  de  poly¬ 
névrite. 

VII.  —  Délivrance. 

Hémorragies  de  la  délivrance.  Bolüer  et 
Reiles  (Gyn.  et  obst..,  mai  1934)  après  avoir 
utilisé  longtemps  le  tamponnement  utéro-vaginal 
dans  les  hémorragies  de  la  délivrance  et  les  déli¬ 
vrances  artificielles,  l’ont  abandormé  au  profit 
de  la  re-vision  utérine  associée  à  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’hypophyse. 

L'injection  intraveineuse  (post-Hypophyse  Gioay 
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n»  4)  est  poussée  dès  le  début  de  la  révision.  La  main 
introduite  dans  l’utérus  sent  peu  à  peu  la  consistance 
de  l’ôrgane  se  modifier.  Une  pression  vigoureuse  de  là 
main  extérieure  exprime  complètement  l’utérus  et 
maintient  pendant  un  court  instant  le  fond  de  l’or¬ 
gane  qui  est  rétracté  définitivement,  pendant  que 
la  main  intérieure  quitte  la  cavité  utérine. 

Pour  les  auteurs,  en  moins  d’une  minute,  prépara¬ 
tifs  compris,  les  atonies  les  plus  importantes  sont 
conjmrées  définitivement. 

Aucrm  accident  dû  à  l’injection  intravemeuse 
d’hypophysine  n’a  été  noté  dans  plus  de  200  injec¬ 
tions.  ' 

Inversion  utérine.  —  Delannoy  [Bull.  Soc. 
obst.  et  gyn.,  juin  1934)  rapporte  l’observation  excep- 
tioimeUe  d’une  inversion  utérine  totale  consécutive 
à  des  tractions  intempestives  sur  le  cordon.  II 
n’y  avait  pas  de  bourrelet  cervical,  l’utérus  se  conti¬ 
nuant  directement  avec  le  dôme  vaginal  ;  la  masse 
utérine  ne  sortait  pas  de  la  vulve.  Après  plusieurs- 
tentatives  de  réduction  manuelle,  l’auteur  pratiqua 
une  hystérectomie  abdominale  totale  avec  Miku- 
Ucz.  Guérison. 

Mort  subite  post  partum.  —  Fruhinsholr 
(Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  jan\der  1934)  rapporte 
l’observation  d’ime  mort  subite  deux  hemes  après 
l’accouchement  sans  qu’aucune  lésion  anatomo¬ 
pathologique  en  puisse  éclairer  le  mécanisme.  L'au¬ 
teur  pense  que  de  tels  cas  doivent  être  divulgués, 
car  ils  provoquent- inévitablement  un  débat  de  cons¬ 
cience  chez  le  médecin  qui  en  a  le  contrôle,  surtout 
s’il  n’a  pu  faire  l’autopsie  ;  d’autre  part,  ils  peuvent, 
éveiller  des  revendications  injustifiées  chez  le  méde¬ 
cin  qui  a  dirigé  l’accouchement  . 

M»«  Wehrung  et  Nerson  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,. 
juin  1934)  considèrent  que  toutes  les  morts  subites 
ne  sont  point  dues  au  classique  choc  obstétrical  - 
une  autopsie  soigneuse  vient  souvent  révéler  la. 
cause  réelle  de  la  mort,  parfois  inattendue.  Les 
auteurs  rapportent  le  cas  d’une  femme  chez  la¬ 
quelle  on  avait  posé  le  diagnostic  de  gémellité  avec 
hydramnios  en  raison  du  volume  de  l’utérus. 
Immédiatement  après  l’expulsion  d’un  enfant 
unique,  la  malade  tombe  dans  un  collapsus  rapide¬ 
ment  mortel  ;  l’autopsie  montre  qu’il  s’agit  d’un 
volumineux  kyste  de  l’ovaire,  avec  rupture  vascu¬ 
laire  au  niveau  du  pédicule  et  hémorragie  périto¬ 
néale  foudroyante. 

VIII.  —  Suites  de  couches. 

Infection  puerpèraie. 

Traitement  des  déchirures  périnéales  par 
les  rayons  ultra- violets.  —  Gillerson,  Hatz- 
kelevitch  et  Rabino-vitch  (Gyn.  et  obst.,  mai 
1934)  montrent  les  proportions  nettement  plus 
grandes  des  cicatrisations  périnéales  dans  les  cas  où 
la  suture  a  été  somnise  aux  radiations  idtra-violettes. 
Les  séances  d’insolation  avec  la  lampe  de  quartz 
commencent  dès  le  deuxième  jour  après  l’accouche- 
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ment  et  sont  répétées  deux  à  trois  fois  pendant  le 
séjour  de  l'accouchée  à  la  clinique.  La  distance 
focale  entre  l’accouchée  et  la  lampe  ne  dépasse 
jamais  6o  à  70  centimètres.  La  première  séance  dure 
trois  minutes,  la  deuxième  cinq  minutes. 

Anémie  grave  du  post-partum.  —  Michon  et 
Louyot  [Bull.  Soc.  obsi.  et  gyn.,  juillet  1934),  au 
sujetde  deux  observations,  insistent  sur  l’existence 
d’anémies  préexistant  à  la  gestation,  aggravées  par 
elle  et  pour  lesquelles  l'accouchement,  loin  de  cons¬ 
tituer  l’annonce  de  la  guérison,'amorce  au  contraire 
une  aggravation  dangereuse.  Dans  le  premier  cas, 
il  s’agissait  d’une  jeune  femme  pâle  chez  laquelle 
une  gémellité  mal  supportée  amène  un  état  de  grande 
anémie.  Immédiatement  après  l’accouchement  la 
numération  donnait  i  400  000  globules  rouges, 
chiffre  qui  va  descendre  jusqu’à  600  000  en  quel¬ 
ques  jours  pour  remonter  ensuite  sous  l’effet  du 
traitement. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agissait  d’une  femme 
ayant  reçu  un  traitement  par  le  novar  au  cours  de 
la  gestation  et  chez  laquelle  l’accouchement  pro¬ 
voqua  un  état  de  déglobulisation  intense  avec 
550  000  globiües  rouges. 

Malgré  le  traitement,  la  mort  survint  rapidement. 
Les  auteurs  insistent  également  sur  la  constance  des 
signes  cardiaques  :  dyspnée,  angor,  souffles  valvu¬ 
laires  qui  chaque  fois  ont  simulé  une  endocardite 
que  ni  l’évolution,  ni  la  vérification  anatomique  n’ont 
confirmée. 

Septicémie  puerpérale.  —  Verdeuil  et  Slas.se 
{Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  oiit  obtenu  la 
guérison  d’une  septicémie  à  streptocoques  par  une 
série  de  quatre  transfusions  de  150  grammes  espa¬ 
cées  de  trois  à' quatre  jours. 

Arnaud  préfère  les  inimuno-transfusions  qui  lui 
ont  domié  de  bons  résultats,  également  dans  les 
septicémies  à  staphylocoques. 

Phlébite  utéro-pelvienne.  —  Laffont,  Bona- 
fosse  et  Molandre  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  1934) 
sont  intervenus  le  huitième  jour  du  post-partum, 
avec  le  diagnostic  de  péritonite  généralisée  puerpé¬ 
rale,  chez  une  femme  qui  depuis  le  quatrième  jour 
présentait  une  température  à  type  pseudo-palustre 
avec  frissons  et  sueurs  profuses.  A  l’intervention  il 
fut  constaté  une  phlébite  de  la  veine  cave  inférieure 
dépassant  l’embouchure  des  rénales  ;  aussi  se  boma- 
t-on  à  une  hystérectomie  subtotale  avec  Mikulicz. 
Les  suites  opératoires  cependant  furent  excel¬ 
lentes. 

Rivière,  Villar  et  Mahon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
mars  1934)  ont  traité  cliirurgicalement  par  ligature 
veineuse  une  thrombo-phlébite  gauche  suppurée, 
trente-sept  jours  après  le  curage  post  abortum. 
Malgré  une  embolie  pulmonaire  dix-huit  jours  après 
l’intervention,  ma  infarctus  suppuré  et  une  pleurésie 
purulente  évacuée  par  vomique,  la  guérison  survint. 
Les  auteurs  ne  concluent  pas  à  une  guérison  due 
amiquement  à  l’intervention,  mais  approuvent 
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toute  tentative  thérapeutique  analogue  dans  les 
thrombo-phlébites  infectantes. 

Abcès  post-embolique  du  poumon.  —  Laffont, 
Ezes  et  Buron  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  mars  1934) 
rapportent  l’observation  d’un  abcès  post-embolique 
précoce  du  poumon  survenu  huit  jours  après  un 
accouchement  normal.  Ce  n’est  que  huit  jours  après 
qu’apparut  un  léger  œdème  de  la  jambe  droite. 
Après  échec  de  diverses  thérapeutiques  (vaccins, 
alcool  intraveineux),  il  fut  institué  une  auto-vaccino- 
thérapie  avec  un  vaccin  préparé  à  partir  de  l’expec¬ 
toration.  Les  auteurs  insistent  sur  les  bons  effets  de 
l’auto-vaccin  utilisé  systématiquement  dans  toute.s 
les  localisations  de  l’infectioiL-puerpérale. 

Psoïtis  suppurée  post-abortum.  —  Laffont  et 
Ezes  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst.,  mars  1934)  ont  fait 
une  intervention  pour  psoïtis  suppurée  deux  mois 
après  un  avortement  fébrile  ayant  nécessité  un 
curage.  Immobilisation  en  extension.  Deux  mois 
après,  récupération  complète  des  mouvements  de 
flexion  de  la  cuisse  et  régénération  du  psoas. 

Tétanos  utérin.  —  J.  Bernardbeig  et  R.  Four¬ 
nier  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  rappor¬ 
tent  une  observation  de  tétanos  survenu  trois  jours 
après  une  tentative  d’avortement  provoqué  et  traité 
par  la  sérothérapie  intensive  (400  centimètres  cubes 
de  sérum  en  cinquante  heures)  et  la  chloroformisa¬ 
tion.  La  mort  survint  deux  jours  après.  Les  auteurs 
insistent  sur  la  fréquence  relative,  la  difficulté  du 
diagnostic  précoce  du  tétanos  utérin. 

A  noter  que  la  femme  avait  pris  deux  injections 
vaginales  de  teinture  d’iode  presque  pure. 

Coalescence  du  vagin  après  accouchement. — 
Louis  Cleiz  et  Jean  Dalsace  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obst., 
juin  1934)  rapportent  l’observation  d’mie  guérison 
remarquable  d’une  coalescence  vaginale  pose  partum 
obtenue  sur  les  indications  du  professeur  Gosset  par 
les  effluves  de  haute  fréquence  avec  l’électrode  de 
Mc  Intyre.  Un  traitement  par  injections  d’éther- 
benzyl  cimiamique  fut  associé. 

A  ce  sujet  Douay  rapporte  les  bons  résultats  qu'il 
a  obtenus  par  la  mise  en  place  d’mi  pessaire  de  Du- 
montpallier  ];endant  les  mois  qui  suivent  le  traite¬ 
ment  chirurgical. 

IX.  —  Nouveau-né. 

Traitement  des  fractures  obstétricales  du 
fémur.  —  Freitas-Simoes  (de  Lisbonne)  (Bull. 
Soc.  gyn.  et  obst.,  janvier  1934)  trouve  que  les  appa¬ 
reils  employés  habituellement  pour  le  traitement 
de  telles  fractures  sont  peu  pratiques,  et  que  la 
méthode  de  traction  verticale  rend  impossible 
l’allaitement  au  sein.  Il  conseille  d’employer  une 
méthode  d’extension  avec  une  attelle  de  Thomas, 
comme  pour  l’adulte.  L’extension  est  faite  avec  deux 
bandes  de  leucoplaste  fixées  au-dessous  du  foyer 
de  fracture  et  collées  directement  sur  la  peau.  L’at¬ 
telle  Thomas,  petit  modèle,  de  25  centimètres  de 
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long  environ,  circulaire,  et  les  deux  bandes  d’ex¬ 
tension  sont  unies  sous  le  pied  par  un  tout  petit 
étrier. 

Le  membre  fractimé  est  mis  en  attitude  de  forte 
abduction  avec  le  pied  élevé.  L’appareil  est  laissé 
en  place  quinze  jours,  les  résultats  sont  parfaits. 
L’auteur  insiste  sur  les  avantages  de  cet  appareil¬ 
lage  très  simple  qui  permet  de  déplacer  l’enfant  sans 
danger  et  ne  nécessite  pas  l’immobilisation  du 
membre  sain. 

Frœlich  (Bull.  Soc.  gyn.  et  obsi.,  mai  1934),  ^ 
propos  du  travail  de  Freitas,  rappelle  que  le  traite¬ 
ment  des  fractures  de  cxiisse  obstétricales  peut  être 
considérablement  simplifié.  Trois  mtthcdes  peuvent 
être  employées  :  i»  le  rabattement  de  la  cuisse  sur 
le  tronc,  maintenue  par  une  bande  de  leucoplaste  ; 
2°  la  planche  ortliopédique  :  l’extension  est  assurée 
par  un  caoutchouc  fixé  au  talon,  la  contre-extension 
par  un  linge  passé  entre  les  cuisses  et  fixé  en  haut  de 
la  planche  ;  3®  enfin  l’extension  au  zénith,  le  tronc 
étant  fixé  au  lit  par  une  bande.  La  durée  d’immobi¬ 
lisation  est  de  huit  jours  en  moyenne. 

Kyste  du  vagin.  —  Mutel  (Bull.  Soc.  ohst.  et 
gyn.,  juillet  1934)  ^  observé  xme  enfant  qui  dès  la 
deuxième  semaine  présentait  des  troubles  nets  de 
l'évacuation  vésicale  et  rectale  :  miction  par  regor¬ 
gement,  constipation  opiniâtre.  A  l’examen  de  la 
région  vulvaire  on  constate  ime  tuméfaction  qui 
bombe  entre  les  grandes  lèvres,  sans  qu’il  soit  pos¬ 
sible  de  découvrir  l’orifice  vaginal  ;  l’incision  laisse 
échapper  une  quantité  importante  de  liquide  gris 
sale  ;  les  accidents  disparaissent  complètement  après 
cette  incision.  L’examen  histologique  a  montré  qu’il 
s’agissait  d’un  kyste  congénital  développé  au  niveau 
d’un  débris  wolfifien  implanté  sur  la  paroi  urétro- 
vaghiale. 

Traumatismes  crâniens  du  nouveau-né.  — 
•Mercenier  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  avril  1934)  ^ 
constaté  un  enfoncement  du  pariétal  postérieur 
après  version  pour  présentation  de  l’épaule  et 
extraction  difificile.  Malgré  l’excellent  aspect  du 
nouveau-né,  l’auteur  se  décida  à  l’intervention  pour 
éviter  les  accidents  tardifs  que  l’on  peut  observer 
en  pareil  cas. 

Après  avoir  incisé  le  cuir  chevelu  au  niveau  de  la 
suture  coronale,  l’auteur  introduisit  une  petite 
rugine  courbe  sous  la  table  interne  de  l’os.  L’inter¬ 
vention  très  simple  domia  un  excellent  résultat 
malgré  des  suites  fébriles. 

P.-H.  Gemez  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1934)  ^ 
observé  également,  après  version  poiu  présentation 
de  l’épaule  et  extraction  dans  un  bassin  vicié,  un 
enfant  né  en  état  de  mort  apparente,  avec  un  enfon¬ 
cement  du  pariétal.  Il  fut  pratiqué  une  craniotomie 
immédiate  après  incision  du  cuir  chevelu  et  réduc¬ 
tion  de  l’enfoncement  par  voie  endocranienne. 
L’enfant  put  être  alors  ranimé,  mais  il  existait  une 
hémorragie  méningée  constatée  à  la  ponction  lom¬ 
baire  et  une  paralysie  du  plexus  brachial.  Deux  mois 
plus  tard  le  nourrisson  paraissait  absolument  normal. 


Hémorragies  cérébro-méningées.  —  Horia 
Slobozianu  (Gyw.  et  obst.,  février  1934)  considère  que 
la  première  indication  dans  le  traitement  des  hémor¬ 
ragies  cérébro-méningées  est  l’augmentation  de  la 
coagulation  du  sang. 

Dans  ce  but,  il  se  sert  d’injection  de  sérum  animal, 
de  sang  des  parents,  de  coagulène,  de  calcium,  etc. 

La  deuxième  indication  est  le  remplacement  de  la 
vaso-dilatation  cérébrale,  source  d’œdème  et  d’hémor¬ 
ragie  par  la  vaso-constriction  que  l’on  peut  obtenir 
par  l’application  de  la  vessie  de  glace  sur  la  tête  de 
l’enfant.  Elle  a  ime  action  analgésique  et  décon¬ 
gestive;  lavaso-constrictionméningéeetchoroïdienne 
explique  pourquoi  la  production  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  moins  abondante  et  l’hypertension 
intracrânienne  est  ainsi  évitée. 

Le  mécanisme  complexe  des  substances  coagu¬ 
lantes  et  de  la  thérapeutique  décongestive  explique 
les  bons  résultats  que  l’auteur  dit  avoir  pu  observer 
en  clinique. 

Œdème  généralisé  du  fœtus.  ■ —  MH®  Kuli- 
kowska  (Gyn.  et  obst.,  septembre  1934)  rapporte 
l’observation  d’om  œdème  généralisé  du  fœtus, 
œdème  dont  l’étiologie  est  certainement  syphi¬ 
litique.  Les  examens  anatomo-patliologiques  ont 
montré,  à  côté  de  lésions  habituelles  de  syphilis 
congénitale,  de  nombreux  foyers  d’hématopoièse 
viscérale,  des  lésions  d’aspect  leucémique  et  pseudo¬ 
leucémique  qui  doivent  être  rattachées  elles  aussi 
à  la  syphilis.  A  noter  que  ces  foyers  d’hématopoièse 
ont  déjà  été  notés  dans  certains  œdèmes  généralisés 
du  fœtus  mais  où  la  syphilis  ne  paraissait  pas  en 
cause. 

Endocardite  fœtale.  —  Guéniot  et  Duflô 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1934)  présentent  le  cœm 
d’mi  nouveau-né  à  terme  ayant  succombé  au  cours 
du  travail.  Malgré  une  gestation  normale,  chez  une 
femme  normale  en  apparence,  ayant  déjà  eu  trois 
enfants  normaux,  l’endocarde  présentait  de  nom¬ 
breuses  végétations  rougeâtres  au  niveau  des  val¬ 
vules.  La  syphilis  peut,  peut-être,  être  incriminée 
en  raison  de  la  disproportion  fœto-placentaire  ; 

3  300  pour  940.  Le  Bordet-Wassermann  était  néga¬ 
tif. 

Récidives  de  malformations  fœtales.  — _Hal- 
brecht  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934)  rapporte 
deux  cas  de  récidives  de  malformations  fœtales. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  eut  deux  hydrocéphalies 
successives  dans  l’intervalle  d’un  an. 

Dans  le  deuxième  cas,  après  trois  accouchements 
d’enfants  normaux  il  y  eut  hydrocéphalie  et  ménin¬ 
gocèle  et  deux  ans  après  anencéphalie. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’utilité  de  la  radiogra¬ 
phie  pour  le  diagnostic  de  ces  malformations  et  sur 
l’opportimité  du  traitement  spécifique  malgré  la 
négativité  des  réactions  sérologiques. 

Hémorragies  gastro-intestinales  et  hémo¬ 
philie  familiale.  —  Louis  Job  (Bull.  Soc.  obst.  et 
gyn.,  m^s  1934)  ^  observé  un  enfant  ayant  présenté 
à  sa  naissance  du  melæna,  vers  un  an  des  ecchymoses 
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sous-cutanées  et  qui  a  succonité  à  vingt-deux  mois 
à  une  hémorragie  au  niveau  d’une  plaie  opératoire 
(abcès  de  fixation). 

La  mère  a  eu,  à  un  troisième  accouchement,  un 
enfant  mort  de  melæna  ;  un  frère  de  la  mère  pré¬ 
sentait  des  hémorragies  tenaces  et  des  arthrites 
à  type  hémophilique. 

Si  l’hémorragie  intestinale  du  nouveau-né  n’est 
pas  exceptionnelle,  la  répétition  dans  une  famille 
l’est;  l’étiologie  en  reste  mystérieuse,  sans  nier  toute¬ 
fois  le  caractère  familial  de  cette  hémophilie  du 
nouveau-né. 

Pyurie  colibacillaire  du  nouveau-né.  — 

P.  Guéniot  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1934) 
insiste  siu:  l’insidiosité  du  début  de  ces  troubles,  qui 
risquent  de  passer  inaperçus  dans  un  tableau  septi¬ 
cémique  sévère,  si  on  ne  pense  pas  à  faire  im  examen 
bactériologique  des  urines. 

Filtrats  polymicrobiens  et  infections  mu¬ 
queuses  et  cutanées.  —  Daunay  a  obtenu  des 
résultats  remarquables  dans  le  traitement  des 
infections  buccales  de  nouveau-né  et  en  particulier 
des  plaques  ptérygoïdiennes  par  les  applieations  de 
filtrats  de  bouiUon-vaccm  polymicrobien  (strepto. 
coque,  pyocyanique,  staphylocoque)  selon  la  mé¬ 
thode  de  vaceination  locale  de  Besredka.  Dans  tous 
les  cas,  l’action  locale  rapide  du  pansement  par 
antivirus,  a  été  observée,  de  même  que  l’amélio¬ 
ration  parallèle  de  l’état  général  et  la  reprise  du 
poids. 

L’auteur  a  obtenu  aussi  des  résultats  intéressants 
dans  quelques  cas  de  pemphigus  épidémique  à 
staphylocoques  et  dans  quelques  cas  de  brûlures 
graves. 

Parotidite  aiguë  du  nouveau -né.  —  Vermelüi 
(Bull.  Soc.  obst. et  gyw., février  1934)  rapporte  l’obser¬ 
vation  d’un  enfant  né  par  césarienne,  ayant  présenté 
le  huitième  jour  une  température  à  380,4  avec  ime 
tuméfactionparotidiennedroite,tuméfactiongagnant 
rapidement  la  face  et  le  cou.  La  mort  survint  le 
douzième  jour,  sans  fluctuation  -  parotidienne. 
L'autopsie  montra  une  thrombo-phlébite  du  sinus 
longitudinal  supérieur  et  des  sinus  pétreux  à  droite, 
ainsi  que  des  abcès  multiples  du  foie.  Il  s’est  donc 
agi  d’une  septico-pyohémie  dont  la  parotidite  a  été 
le  seul  élément  du  tableau  clinique.  La  porte  d’en¬ 
trée  de  l’infection  était  vraisemblablement  ombili¬ 
cale. 


ANSE  GRÊLE 
ou 

SEGMENT  DU  RECTUM 

ou  SIMPLEMENT 

GREFFES  DE  THIERSCH  ? 

DANS  LA  COLPOPLASTIE, 

POUR  ABSENCE  CONGÉNITALE 
DU  VAGIN 

le  P'  E.  FORQUE 

Membre  correspondant  de  l’Institut. 

Ne  quid  nimis. 

La  colpoplastie  —  c’est-à-dire  la  création  plas¬ 
tique  d’un  vagin  artificiel  pour  déficience  congé¬ 
nitale  de  l’organe  —  est  un  des  plus  curieux 
exemples  de  ces  réalisations  techniques,  ingé¬ 
nieuses  mais  parfois  démesurées,  qui  se  sont  pro¬ 
duites  sous  le  couvert  de  l’asepsie  et  de  ses  possi¬ 
bilités  opératoires,  mais  qui,  à  l’épreuve  des  faits 
et  en  face  des  bilans  de  statistiques  vérifiées, 
s’avèrent  disproportionnées,  dépassant  comme 
risque  la  valeur  des  résultats  et  devant  laisser  la 
place  à  des  interventions  thérapeutiquement  à 
peu  près  équivalentes,  moins  brillantes,  mais  plus 
sûres. 

L’indication  opératoire  est,  ici,  fort  intéres¬ 
sante.  D’abord,  elle  pose  à  l’esprit  d’invention  de 
l’opérateur  un  problème  technique  pas  banal, 
comportant  des  solutions  novatrices,  originales, 
sortant  du  cadre  de  la  chirurgie  journalière, 
attachant  malgré  sa  rareté  ou  en  raison  même  de 
cette  rareté.  Car  un  chirurgien,  même  de  longue 
carrière  et  de  pratique  très  active,  ne  peut  pas  se 
flatter  d’en  avoir  rencontré  un  grand  nombre  :  en 
cinquante  ans  de  chirurgie,  je  n’ai  opéré  que 
2  cas.  Comme  le  dit  J.-L.  Faure,  «  on  ne  fait  pas 
tous  les  jours  une  opération  de  Baldwin». 
Schwartz  et  Quénu,  dans  leur  remarquable 
mémoire,  il  y  a  une  trentaine  d’années,  ne  pou¬ 
vaient  réunir  que  14  cas  opérés.  Wagner,  en  1923, 
n’enregistrait  que  61  opérations  de  Baldwin- 
Mori  ;  Rivière  n’en  totalisait  que  90  et  ü  est 
vraisemblable  que  nous  ne  dépassons  pas  actuel¬ 
lement  la  centaine.  Et  ce  qui  prouve  l’attraction 
de  ce  sujet,  c’est  la  surabondance  de  la  littérature  : 
j’ai  pu  dire  qu’ü  y  a,  sur  cette  matière,  presque 
autant  de  mémoires  publiés  que  de  cas  opérés. 

En  second  lieu  —  et  c’est  peut-être  la  raison 
majeure  de  cet  intérêt  —  le  problème  technique 
se  double  d’une  question  psychologique  et  morde, 
digne  d’attention  et  même  de  sympathie.  Voilà 
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une  jeune  femme,  dans  la  pleine  floraison  de  sa 
vie  génitale  ;  car  presque  toutes  ces  interventions 
ont  lieu  entre  la  vingtième  et  la  vingt-cinquième 
année.  Sa  malformation  la  met  hors  de  fonction 
normale  :  elle  est  exclue  du  coït  régulier,  réduite 
aux  subterfuges,  aux  simulacres  ou  aux  pratiques 
non  conformes.  Or,  on  note  qu’elle  s’est  le  plus 
souvent  mariée  en  ignorant  son  infirmité  :  les 
premières  approches  sont  une  révélation  de  l’im¬ 
possibilité  physique  et  une  «  fin  de  non  recevoir  ». 
Dès  ce  moment,  c’est  le  désaccord,  le  reproche,  la 
menace  d’abandon  ;  car,  à  cet  âge,  le  ser  appeal, 
terme  dont  nos  contemporains  abusent,  n’est  pas 
un  vain  mot  :  il  va  conditionner  toute  la  vie 
conjugale,  sentimentale  et  sexuelle  de  la  femme» 
aussi  intimement  disqualifiée.  «  Irritabilité  du 
mari  ;  mélancolie  de  la  femme  »  :  c’est  ainsi  que 
Dauwers  résume  l’humeur  du  ménage.  Da  pauvre 
femme  arabe,  opérée  par  Constantini,  avait  été 
brutalement  chassée  par  son  mari.  Et  la  situation 
est  telle  que,  comme  le  rappellent  Kirschner  et 
Wagner,  l’Eglise  catholique,  si  stricte  en  ses 
règles,  admet  le  cas  comme  cause  d’annulation 
du  mariage. 

«  Wie  ein  Roman  »,  passionnante  comme  un 
roman,  dit  Gersuny  en  parlant  de  la  situation  de 
ces  femmes  sans  vagin  et  des  tristesses  morales 
que  révèle  leur  histoire  clinique. 

Il  n’y  a  pas  là  matières  à  pensées  légères  :  c’est 
en  sujet  grave,  qu’il  est  permis  de  traiter  sincè¬ 
rement,  crûment  même,  avec  cette  liberté  d’esprit 
dont  notre  ancêtre  Ambroise  Paré  a  donné 
l’exemple  dans  son  fameux  chapitre  sur  l’épreuve 
du  Congrès,  mais  toujours  avec  convenance  et 
discrétion. 

J’en  ai  été  très  frappé  à  l’occasion  du  premier 
cas  qui  s’est  présenté  -  à  mon  observation.  Un 
jeune  ménage,  vigoureux,  sain  et  plein  d’appétit 
sexuel,  vient  à  la  consultation  :  l’homme  est  un 
robuste  cantonnier  ;  la  femme,  une  jeune  pay¬ 
sanne  méridionale,  ardente  et  solide.  Le  ménage 
est  désolé  ;  les  rapports  sont  atrocement  doulou¬ 
reux,  intolérables,  refusés  ;  et,  détail  qui  a  sollicité 
la  consultation,  l’incontinence  d’urine  est  presque 
complète.  Or,  à  l’examen,  nous  constatons,  à 
nôtre  grande  stupéfaction,  que  l’orifice  urétral 
a  été  progressivement  dilaté,  qu’un  glissement  de 
sa  muqueuse  s’est  produite  hors  du  méat  et  que 
le  gros  calibre  de  l’urètre  est  tel  qu’il  a  pu 
admettre  le  pénis  :  l'homme  coïte  régulièrement 
dans  la  vessie  de  sa  femme.  Un  cas  semblable 
a  été  observé  par  Chaton,  en  1923  :  l’urètre 
dilaté  recevait  le  pénis,  régulièrement  et  doulou¬ 
reusement.  Certes,  je  sais  ce  que  l’on  peut  obtenir 
de  la  distension  progressive  de  l’urètre  féminin 


15  Décembre  ig34. 

et  j’ai  fondé  sur  elle  des  procédés  de  traitement 
endo-vésical.  Mais,  malgré  tout,  pour  que  la 
dilatation  soit  portée  à  ce  point,  car  l’organe 
marital  répond  à  un  gros  numéro  dans  la  filière, 
quelle  somme  de  douleurs,  pour  cette  jeune 
femme,  présente  ce  progressif  calibrage  !  Sous 
cette  forme,  le  devoir  conjugal  devient  presque 
héroïque,  ou  tout  au  moins  d’un  stoïcisme  et 
d’une  résignation  dignes  de  commisération.  Aussi, 
dans  cet  examen  clinique,  et  malgré-  la  présence 
de  nombreux  étudiants  enclins  à  la  plaisanterie 
gauloise,  j’ai  eu  la  satisfaction  de  noter  la  correcte 
tenue  de  l’assistance,  son  silence,  le  sens  profond 
qu’elle  éprouvait  de  cette  position  hors  sexe,  'de 
cette  impuissance  butée  à  l’obstacle,  de  la  détresse 
psychique  de  ces  deux  êtres  ignorants  et  frustes. 

Il  faut,  vraiment,  que  cet  instinct  génital  —  et, 
aussi,  ce  besoin  sentimental  ■ —  de  l’union  normale 
du  couple  humain  soient  d’une  force  dominatrice 
pour  faire  accepter,  et  désirer,  par  ces  jeunes 
femmes  à  vagin  absent,  même  le  risque  d’une 
grave  opération  afin  de  récupérer  la  -vie  sexuelle, 
sinon  intégrale,  du  moins  suffisante  à  l’acte  de  la 
copulation.  Tous  les  chirurgiens  qui  ont  proposé 
un  «  Bald-win  »  ou  un  «  Mori  »,  ou  un  «  Schubert  », 
ont  été  témoins  de  cette  scène  impressionnante  ; 
loyalement,  üs  exposent  à  l’intéressée  ou  aux 
deux  conjoints  l’importance  de  l’intervention, 
son  danger  possible  (ce  sont  les  rares  cas  où  notre 
devoir  est  de  dire  la  mortalité  réelle),  le  résultat 
partiel  de  la  restauration  fonctionnelle  qui  ne 
comporte  pas  la  capacité  de  maternité.  Vaines 
objections  :  la  femme  est  tenace  dans  son  dessein  ; 
elle  déclare,  comme  la  jeune  opérée  de  Brouha, 

«  préférer  mourir  que  de  vivre  ainsi  »  ;  l’homme 
est  consentant  ou  encourageant.  Et  c’est  pour 
cela  que  notre  devoir,  à  nous  chirurgiens,  est  de 
bien  peser  les  avantages  et  les  dommages  comparés 
des  procédés,  de  ne  point  créer  un  risque  évitable, 
d’adopter  la  technique  suffisante  et  sûre. 

*■  Car  l’indication  d’intervenir  e.st  hors  de  débat  : 
il  s’agit  ici  de  l’exemple  typique  d’une  infirmité 
qui  ne  menace  pas  la  vie,  mais  qui,  selon  le  mot 
antique,  fait  perdre  les  raisons  et  la  joie  de  vivre. 
Même  au  prix  d’un  risque,  il  est  légitime  de  corri¬ 
ger  cette  défectuosité  anatomique.  Le  point  à' 
examiner,  à  la  lumière  des  cas  opérés  et  publiés 
(tout  compte  fait,  ils  ne  dépassent  guère  la  cen¬ 
taine),  c’est  le  choix  de  Vacie  opératoire  de  moindre 
péril,  ce  qui  constitue  une  des  bases  morales  de 
notre  art. 

Considération  importante  :  cette  règle  est  d’au¬ 
tant  plus  formelle  que,  si  les  divers  procédés 
comportent  une  grande  inégalité  du  risque,  ils  sont 
tous  bornés  par  une  égale  impossibilité  anatomique  : 
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à  savoir  l’aplasie  utéro-ovarienne  profonde,  l’im¬ 
possibilité  de  restaurer  la  fonction  intégrale,  et, 
donc,  le  résultat  limité  à  la  création  artificielle 
d’un  vagin,  organe  à  copulation  et  non  organe  à 
fécondation.  Pour  réaliser  ce  dernier  résultat,  il 
faudrait  que  le  néo-vagin  puisse  être  raccordé  à 
un  utérus,  et  partant  à  des  annexes,  normalement 
conformes  et  aptes  à  fonctionner  totalement. 
C’était  l’espoir  que  souhaitait  Krômer  et  que 
Schubert,  en  1921,  en  décrivant  son  procédé 
rectal,  considérait  comme  possible  et  qui  n’a,  à 
ma  connaissance,  été  réalisé,  pour  la  première  fois 
et  pour  la  seule,  que  par  Wagner,  il  y  a  une  dou¬ 
zaine  d’années. 

Car  il  faut  distinguer  deux  conditions  anato¬ 
miques  différentes.  Dans  quelques  cas  exception¬ 
nels  il  persiste,  au  delà  d’une  zone  vaginale 
oblitérée,  un  haut  vagin  ayant  avec  le  col  de 
l’utérus  normal  et  avec  les  annexes  bien  confor¬ 
mées  ses  relations  régulières,  si  bien  que  quand  le 
clivage  de  la  cloison  vésico-rectale  a  franchi  ce 
tronçon  oblitéré  ou  absent,  le  chirurgien  retrouve 
nn  vagin  libre  dont  il  peut  faire  le  raccord  avec  le 
vagin  artificiel.  C’est  la  restauration  idéale. 

Baldwin  l’avait  déjà  réussie,  il  y  a  trente  ans, 
dans  sa  première  intervention  où  il  s’agissait, 
non  pas  d’une  malformation  vaginale  congénitale, 
mais  d’une  sténose  cicatricielle  d’un  segment  du 
vagin  atteint  de  gangrène  après  une  application 
de  forceps  et  transformé,  par  adhérences  fibreuses, 
■en  un  canal  très  étroit  et  tortueux. 

Mais  cette  oblitération  segmentaire  cicatricielle 
n’est  pas  comparable  à  la  déficience  congénitale  du 
système  mullérien.  De  cas  est  possible  embryogé- 
niquement,  mais  pratiquement  rarissime,  d’une 
.aplasie  partielle  bornée  à  un  tronçon  bas  dn 
vagin,  au  delà  duquel  dôme  vaginal  et  système 
ntéro-annexiel  se  retrouvent  normalement  évo¬ 
lués,  susceptibles  d'être  rajustés  par  une  suture 
circulaire  méthodique  à  l’anse  intestinale  de  pro¬ 
thèse,  si  on  fait  un  «Baldwin»  ou  au  segment 
rectal  de  Schubert.  Wagner  est  le  seul  gynécologue 
qui  ait  eu  la  chance  de  rencontrer  ces  favorables 
conditions  anatomiques. 

Un  fait  est  à  signaler,  qui  peut  nous  être  une 
indication  de  cette  exceptionnelle  variété  d’aplasie 
vaginale  :  les  organes  génitaux  externes  ne  pré¬ 
sentent  point,  alors,  un  simple  cul-de-sac,  sans 
profondeur,  sans  orifices,  sans  cordon  palpable 
par  le  double  toucher  recto-vésical  (après  dilata¬ 
tion  de  la  vessie).  Il  s’agissait,  dans  le  cas  de 
Wagner,  d’un  infundibulum  vaginal  (de  2  centi¬ 
mètres  de  longueur),  pénétrable  à  l’index,  abou¬ 
tissant  à  un  cordon  fibreux,  du  volume  et  de  la 
longueur  du  petit  doigt,  percé  d’une  étroite 
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lumière  où  une  sonde  pénétrait  à  5  centimètres 
et  l’on  pouvait  sentir  un  utérus  normal.  Après 
extirpation  de  ce  cordon,  Wagner  trouva  une 
voûte  vaginale  normalement  conformée  et  cali¬ 
brée,  du  moins  dans  sa  paroi  postérieure  qui  fut 
disséquée.  Wagner,  qui  pratiqua  une  opération  de 
Schubert,  put  suturer  le  segment  rectal  emprunté, 
en  avant  et  sur  les  côtés  à  la  portion  vaginale 
haute,  et,  en  arrière,  au  restant  de  la  coupole  :  ce 
fut,  comme  il  le  dit,  la  portion  délicate  et  difficile 
de  l’intervention.  De  résultat  opératoire  fut 
excellent  :  la  jonction  entre  l’intestin  de  prothèse 
et  la  voûte  vaginale  n’était  recoimaissable  que 
par  une  cicatrice  semi-lunaire  postérieure.  D’opé¬ 
rée  devint  enceinte  :  comme  le  vagin-rectum 
était  de  faible  calibre  (n’admettant  que  deux 
doigts),  on  crut  qu'une  césarienne  serait  néces¬ 
saire.  Or,  le  déplacement  vers  la  clinique  fut 
impossible  et  la  femme  accoucha  au  forceps  (après 
simple  débridement  de  l’anneau  cicatriciel  et  épi¬ 
siotomie)  d’un  enfant  vivant  de  2  750  grammes  : 
à  part  les  petites  incisions,  le  tube  rectal  resta 
intact.  Et  ce  résultat  encouragea  la  patiente  à 
récidiver  :  Wagner  m’écrit  qu’eUe  vient  d’accou¬ 
cher,  par  son  vagin-rectum,  d’un  second  enfant 
de  4  kilogrammes  ! 

Schwartz,  dans  un  cas  remarquable,  a  dû 
renoncer,  malgré  l’état  apparemment  normal 
(utérus  de  volume  moyen  bien  placé,  avec  deux 
trompes  et  deux  ovaires)  de  l’appareil  génital 
interne,  à  établir  la  continuité  utéro-vaginale. 
C’est  en  vain  qu’il  essaie,  par  la  voie  abdominale; 
de  faire  pénétrer  et  de  fixer  le  col  dans  le  bout 
supérieur  de  l’anse  exclue  :  le  col  est  fixé  et  ces 
manœuvres  exposent  le  champ  opératoire  à  l’in¬ 
fection  par  la  tranche  intestinale.  Sépt  mois  après, 
il  tente  l’abouchement  par  le  vagin  :  tentative 
infructueuse  et  essais  de  conservation  bien  inu¬ 
tiles  puisque,  en  raison  de  douleurs  persistantes, 
la  malade  doit  subir  ultérieurement  l’hystérecto- 
mie  ;  or  la  section  médiane  de  l’organe  extirpé 
montre  qu’il  n’y  existait  qu’une  petite  cavité 
centrale,  sans  communication  ni  avec  le  col,  ni 
avec  les  trompes.  Et  Quénu  et  Schwartz  con¬ 
cluaient,  dans  leur  important  mémoire  de  1913, 
que,  même  dans  ces  cas  exceptiormels  où  l’on 
trouve  un  utérus  d’apparence  normale,  mieux 
vaut  le  supprimer  que  de  tenter  le  raccord  vagino- 
utérin. 

Donc,  le  fait  de  Wagner  reste  serd  et  la  conser¬ 
vation  des  organes  génitaux  profonds  est  la  grande 
rareté.  Mais,  en  clinique,  il  ne  faut  pas  compter 
avec  les  exceptions  (3  cas,  en  tout,  sur  150  obser¬ 
vations  contrôlées)  ;  la  règle,  c’est  l’aplasie  génitale 
totale,  le  manque  d’utérus  et  d’aimexes,  ou  tout 
50-6  *»**i‘* 
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au  moins  leur  évolution  avortée,  arrêtée  à  un  stade 
physiologiquement  inapte.  Et  l’opération  de 
Baldwin,  qui  comporte  un  temps  de  laparotomie 
exploratrice,  nous  a  permis  de  vérifier,  en  série, 
cet  état  des  voies  génitales  supérieures  que  nous 
ne  connaissions  que  par  quelques  rares  autopsies. 
Voici  ce  que  nous  notons  :  quelquefois,  aucun 
vestige  d’utérus,  comme  l’a  vu  mon  ami  le  pro¬ 
fesseur  Brouha  ;  le  plus  souvent,  un  rudiment 
dkitérus  fœtal  du  volume  d’un  pois  (Mori),  sans 
cavité  (Hofbauer)  ;  parfois  deux  ou  un  seul 
(Muller)  hémi-utérus,  atrophiés,  en  nodosités  de 
la  grosseur  d’une  petite  noisette,  auxquelles  se 
rattachent,  par  une  sorte  de  pli  péritonéal  arci¬ 
forme,  deux  ébauches  de  trompes  et  une  esquisse 
de  hganient  rond  ;  ovaires  atrophiés  plaqués 
contre  un  cordon  tubaire  mince  qui  se  perd  sur 
les  parois  de  l’excavation  pelvienne  ;  dans  quel¬ 
ques  cas,  ovaires  présents  et  même,  ainsi  que  l’ont 
noté  Eauwers  et  Brouha,  plus  volumineux  qu’à 
l’état  normal,  parce  que  sclérokystiques. 

Voilà  le  fait  essentiel,  que  nous  devons  toujours 
considérer  et  exposer  à  l’intéressée.  E’interven- 
tion,  même  dans  sa  forme  majeure,  n’assure  qu’un 
résultat  fonctionnel  incomplet  ;  elle  donne  un 
néo-vagin  qui  ne  rétabUt  que  la  morphologie 
apparente,  qui  n’est  qu’un  réceptacle  plus  ou 
moins  profond  et  stable,  permettant  accès  à  la 
copulation,  et  non  un  canal  ouvert  à  la  génération, 
Geburstsweg,  disent  Kirschner  et  Wagner.  C’est 
une  «  impasse  »,  disons-nous  ;  ce  n’est  pas  une 
«  route  ». 

Encore  faudrait-il  préciser  la  qualité  de  l’acte 
sexuel  qu’elle  rend  possible  ;  mais  c’est  une  ques¬ 
tion  secrète  et  délicate  que  les  observations 
publiées  n’examinent  point.  E’opérée  de  Chaton 
déclare  que  les  rapports  conjugaux  sont  faciles, 

«  accompagnés  de  sensations  génitales  »  :  pour 
elle,  comme  pour  notre  première  malade,  on 
conçoit  qu’il  y  ait .  un  heureux  changement 
entre  le  coït  urétral  forcé  qu’elle  subissait  et  les 
relations  normales  qui  ont  suivi  l’intervention. 
Dans  le  cas  de  Renon,  «  les  deux  époux  se  déclarent 
l’un  et  l’autre  ravis  »  des  relations  nouvelles. 
Comme  d’ailleurs  les  organes  génitaux  externes 
sont  ordinairement  d’une  conformation  régulière, 
c’est  le  foyer  clitoridien  qui  est  le  siège  de  l’or¬ 
gasme  vénérien  ;  et  c’est  lui  qui  intervient,  par 
la  pénétration  approfondie  du  pénis,  substituée 
à  l’éjaculation  anie  portant,  dans  l’amélioration 
des  rapports  sexuels.  Mais,  malgré  la  licence 
actuelle  avec  laquelle  sont  traitées  ces  questions 
psycho-physiologiques  de  la  vie  génitale,  c’est  un 
point  qu’il  ne  faut  aborder  qu’avec  finesse  et 
bienséance. 


Ea  déclaration  tranchante  de  Baudet  à  la 
discussion  d’octobre  1923,  devant  la  Société  de 
chirurgie,  était,  certes,  excessive  :  «  Voilà  une 
femme  à  qui  la  copulation  ne  fournira  ni  plaisir, 
ni  enfant,  et  que  l’on  risque  de  tuer  :  mieux  vau¬ 
drait  la  laisser  telle  qu’elle  est.  »  Non,  il  est 
légitime  de  la  guérir  du  psychisme  déprimant  où 
la  place  cette  invalidité,  d’empêcher  la  ruine  d’un 
ménage,  de  supprimer  une  disgrâce  anatomique  ; 
et,  journellement,  nous  opérons  pour-  remplir  des , 
indications  esthétiques,  tout  être  humain  ayant 
droit  à  la  plénitude  de  sa  vie  physique.  Il  s’agit 
seulement  de  ne  point  payer  trop  cher,  c’est-à-dire 
ni  par  un  risque  trop  élevé  de  mortalité,  ni  même 
par  des  complications  trop  pénibles,  cette  inter¬ 
vention  chirurgicale,  d'efficacité  limitée. 

Eorsqu’en  1913  Quénu  et  Schwartz  ont  écrit 
leur  important  mémoire,  le  nombre  des  cas  était 
trop  réduit  pour  établir  le  taux  réel  du  risque  ; 
en  1923,  Anselme  Schwartz  signalait  des  faits 
mortels  mais  n’en  indiquait  pas  encore  le  chiffre. 
Actuellement,  nous  disposons  de  plusieurs  sta¬ 
tistiques  établissant  cette  précision  et  elles  s’ac¬ 
cordent  toutes  (celles  d’Hortolomei  notant 
12  morts  sur  55  cas,  celle  de  Wagner  13  morts  sur 
61  cas,  celle  de  Rivière  15  morts  sur  90  vagino- 
plasties  avec  le  grêle)  pour  fixer  à  l’opération  de 
Baldwin-Mori  une  léthalité  post-opératoire  de  plus 
de  21  p.  100.  De  danger  le  plus  grand  est  celui  de 
la  péritonite,  toujours  menaçant  dans  une  inter¬ 
vention  à  deux  temps,  réséquant  l’intestin, 
nécessitant  trois  ou  cinq  entérorraphies  et  pas¬ 
sant  du  périnée  à  l’abdomen.  Mais  il  y  a  d’autres 
périls,  résultant  de  l’abaissement  de  l’anse  et  son 
méso  :  la  mort  par  iléus,  qu’ont  observée  Garfunkel 
et  Rübsamen  ;  l'infarctus  mésentérique  et  la 
gangrène  intestinale,  l’étranglement  de  l’intestin 
grêle. 

Ainsi  la  femme  Sl,  plus  d’une  fois  sur  cinq,  la 
malchance  d’y  rester  :  encore  faut-il  considérer, 
avec  J.-E.  Faure,  qu’il  y  a  des  morts  discrètement 
inédites  !  En  vérité,  voilà  un  taux  de  mortalité 
que  n’atteignent  plus  nos  plus  graves  interven¬ 
tions,  les  hystérectomies  pour  cancer,  les  ampu¬ 
tations  abdominales  du  rectum,  les  gastrectomies 
pour  carcinome  gastrique  ;  et,  là,  le  péril  vital  est 
tel,  l’incurabilité  médicale  est  si  avérée  que, 
même  à  ce  prix,  la  tentative  est  autorisée.  Ici, 
il  s’agit  d’une  infirmité  compatible  avec  l’exis¬ 
tence  et  d’une  intervention  qui  ne  remplit  que 
partiellement  son  but  ;  vraiment,  il  ne  paraît 
point  conforme  aux  règles  sages  de  notre  'art  de 
conseiller,  où  même  d’accepter,  un  semblable 
risque.  Quand  on  a  vieilli  dans  le  métier,  quand 
on  en  a  subi  les  ingratitudes  et  les  injustices  (et 
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nul  n’en  est  exempt),  on  sait  qu’il  faut  parfois 
résister  aux  intéressées,  même  à  celles  qui  vous 
déclarent  préférer  la  mort  à  la  permanence  de 
leur  état:  si  les  choses  tournent  mal, votre  respon¬ 
sabilité  n’en  sera  pas  moins  incriminée  ;  et  le 
regret  de  conscience  n’en  sera  pas  moindre. 

L’opération  de  Schubert  est,  évidemment, 
moins  périlleuse  :  elle  se  passe  tout  entière  au 
périnée  ;  elle  peut  se  tenir  en  situation  extra- 
péritonéale,  pour  la  dissection  du  segment  rectal 
à  transférer  ;  elle  ne  comporte  pas  la  double 
manœuvre  abdomino-périnéale  et  les  risques  de 
contamination  qui  en  résultent  ;  elle  est  moins 
choquante.  Wagner,  se  fondant  sur  57  opérations, 
dit  que  sa  mortalité  est  nulle  :  est-U  vraiment 
exact  que  cette  statistique  soit  blanche  ?  Je  ne 
le  crois  pas,  ayant  entendu  parler  de  cas  mortels 
restés  inédits.  Et,  dans  leur  mémoire  de  1930, 
qui  est  le  document  le  plus  récent,  Kirschner  et 
Wagner  reconnaissent  que  l’opération  de  Schubert 
reste  «  une  grande  et  grave  intervention  »  et  lui 
attribuent  simplement  une  mortalité  «  relative¬ 
ment  moindre  «  que  celle  du  Baldwin.  D’ailleurs, 
Schubert  lui-même  la  fixe  à  près  de  4  p.  100. 

Il  ne  sufiît  pas  d’ailleurs  de  n’en  pas  mourir. 
Il  faut  compter  avec  les  complications  pénibles, 
prolongées,  peu  tolérables,  qui  peuvent  troubler 
les  suites  post-opératoires  et  diminuer  gravement 
la  qualité  du  résultat  thérapeutique. 

Techniquement,  les  procédés  Baldwin-Mori  et 
Schubert  sont  bien  réglés  et  l’on  ne  fera  pas 
mieux.  N’empêche  que  ce  sont  de  longues  séances 
opératoires  qui  exigent  une  heure  et  demie 
(Brouha),  deux  heures  (Abadie),  deux  heures  et 
demie  (Chaton).  Dans  le  Baldwin,  elles  com¬ 
portent  deux  temps  :  périnéal  et  abdominal,  trois 
changements  de  position  et  de  matériel,  la  résec¬ 
tion  d’une  anse,  sa  fermeture  aux  deux  bouts,  le 
rétablissement  par  une  anastomose  latéro-latérale 
ou  termino-terminale  de  la  continuité  de  l’intestin, 
l’abaissement  de  l’anse  exclue  qu’il  est  quelquefois 
difiicile,  en  raison  de  la  brièveté  du  mésentère, 
d’amener  dans  le  petit  bassin  et  de  descendre  à 
la  vulve.  Dans  le  Schubert,  elles  nécessitent  des 
débridements  péri-rectaux  fort  étendus  ;  elles 
isolent  un  segment  rectal  dont  la  circulation  est 
nécessairement  réduite  par  les  ligatures  d’hémo¬ 
stase  et  qui,  ■  partant,  exposent  aux  nécroses 
pariétales  secondaires.  Quelle  que  soit  la  valeur 
technique  du  chirurgien,  quel  que  soit  le  soin 
qu’il  apporte  à  ces  détails,  qui  peut  garantir  la 
certitude  de  l’asepsie  et  la  perfection  des  sutures  : 
quand  on  lit,  dans  certaines ,  observations,  que 
vers  le  quatrième  ou  cinquième  jour  le  drain 
abdorûinal  de  sécurité  donne  issue  à  du  liquide 
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intestinal  ou  à  du  pus,  ce  qui  marque  une  déhis¬ 
cence  partielle  de  la  suture,  ou  que,  vers  le  dixième 
jour  (Constantini),  la  cicatrice  abdominale  s’ab- 
cède  et  laisse  échapper  deux  lombrics,  on  se  dit 
que  la  malade  l’a  échappé  belle  ;  et  l’observation 
consciencieusement  publiée  de  J.-L.  Faure  con¬ 
firme  le  risque  mortel  de  ces  sphacèles  secondaires 
de  l’intestin. 

Ce  sont  les  nécroses  parcellaires,  les  désunions 
partielles,  les  infections  limitées  qui  créent  ces 
fistules  rebelles,  surtout  fréquentes  après  l’opé¬ 
ration  de  Schubert.  Je  constate  cette  fistulisation 
dans  les  cas  de  Strassmann,  d’Engelmann,  de 
Franke.  Le  Schubert  peut  laisser  une  incontinence 
plus  ou  moins  complète,  des  matières  et  des  gaz  : 
l’initiateur  lui-même  de  la  méthode  l’a  observée  ; 
Wagner  l’a  notée,  ainsi  que  Strassmann  et  Stockel. 

A  la  suite  du  Baldwin  ou  du  Mori  peuvent 
s’observer  des  crises  persistantes  de  coliques,  dues 
à  des  contractions  de  l’anse  exclue.  Ce  néo-vagin 
intestinal,  surtout  le  vagin-grêle,  en  sa  qualité 
d’ancienne  anse  intestinale,  sécrète  du  mucus  ;  et 
cette  perte  muqueuse  est  parfois  tellement  abon¬ 
dante  qu’elle  provoque  de  l’irritation  de  la  vulve 
et  des  cuisses,  de  Vintertrigo,  des  érosions  cutanées, 
de  l’eczéma  :  l’anse  continue  à  participer  à  la 
sécrétion  du  grêle,  et  Stockel  a  démontré  que  son 
abondance  variait  selon  le  régime  alimentaire. 

Et,  pour  comble  d’infortune,  ce  néo-conduit, 
emprunté  à  l’intestin,  grêle  ou  terminal,  si  chè¬ 
rement  payé,  n’a  même  pas  cette  permanence  de 
calibre  et  de  profondeur  qu’on  donnait  comme  sa 
meilleure  qualité. 

Théoriquement,  c’est  le  résultat  qu’on  peut 
espérer,  puisque  la  gaine  vaginale  est  constituée 
par  un  cÿUndre  de  muqueuse,  donc  à  revêtement 
et  à  cavité  fixes.  Mais,  à  l’épreuve  des  faits,  voici 
ce  qui  est  noté  :  Neugebauer,  étudiant  les  résul¬ 
tats  foturnis  à  distance  par  le  Baldwin,  observe 
une  tendance  au  rétrécissement  assez  marquée 
pour  nécessiter  une  opération  de  dilatation.  Dans 
le  Baldwin,  et  surtout  dans  le  Mori,  la  tension  du 
méso  du  segment  abaissé  est  parfois  telle  qu’ü 
n’est  pas  possible  de  suturer,  sur  tout  le  pourtour, 
l’anse  iléale  à  l’orifice  vulvaire  ;  de  là,  à  l’entrée 
du  néo-vagin,  une  zone  qui  ne  cicatrise  que  par 
seconde  intention  et,  pour  cette  raison,  reste 
exposée  à  la  rétraction  inodulaire,  nécessitant  le 
recalibrage. 

Toutefois,  il  faut  considérer  qu’après  les  opéra¬ 
tions  de  plastique  intestinale  ce  rétrécissement 
est  surtout  orificiel,  borné  au  seuil  du  néo-canal 
et  à  la  zone  vulvaire  du  raccord  ;  au  delà  de  ce 
cercle  d’entrée,  plus  ou  moins  épais  selon  l’étendue 
de  la  portion  cicatrisée  par  granulation,  on 
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pénètre  dans  l’anse  grêle  du  Baldwin-Mori  ou 
dans  le  rectum  désaffecté  du  procédé  Schubert. 
Ce  cylindre,  revêtu  de  muqueuse,  garde  sa 
lumière,  mais  non  d’une  façon  absolue,  car  il  peut 
être  resserré  concentriquement  par  la  rétraction 
cicatricielle  de  l’espace  de  clivage  intervésico- 
rectal  où  il  a  été  amené. 

Sur  ce  point,  cependant,  la  vaginoplastie  par 
les  revêtements  cutanés  ou  épidermiques  '  est 
manifestement  inférieure.  B’égaHté  de  valeur 
permanente  du  calibre  ne  peut  être  réalisée  que 
sous  la  condition,  dans  cette  catégorie  plastie 
par  greffes,  d’un  revêtement  continu,  sans  lacunes, 
stable.  C’est  là,  comme  je  vais  le  préciser,  le 
point  d’achoppement  de  la  technique  des  greffes; 
c’est  ce  que  j’avais  vu,  il  y  a  près  de  trente  ans  ; 
c’est  ce  que  Kirschner  et  Wagner  viennent  de 
résoudre,  à  leur  tour,  par  le  procédé  du  greffon 
unique. 

Ramenons  donc  le  problème  à  ses  données 
simplifiées.  Un  premier  temps  est  banal  :  par  une 
incision  transversale  périnéale,  pré-anale,  on  a 
créé,  par  clivage  vésico-rectal,  un  trajet  de 
dimensions  hypernormales  {überdimensionierte 
disent  Kirschner  et  Wagner,  c’est-à-dire  prévoyant 
la  rétraction)  destiné  à  admettre  le  pénis.  Il  s’agit 
—  et  toute  la  question  technique  est  là  —  S’assurer 
sa  permanence  de  calibre  et  de  longueur,  c’est-à-' 
dire  d’empêcher  sa  coalescence  par  bourgeonne¬ 
ment  et  accolement  progressif  de  sa  paroi  :  donc, 
de  recouvrir  totalement  la  cavité  par  un  revête¬ 
ment  inapte  à  cette  adhésion  cicatricielle.  Un 
point  est  capital  :  toute  surface  bourgeonnante  est 
Une  amorce  à  la  fusion  et  à  l’effacement  cavitaire. 

Il  n’y  a  pas  à  compter  sur  l’autoplastie  par 
lambeaux  empruntés  à  la  peau  ou  aux  muqueuses 
voisines  :  vulve,  grandes  et  petites  lèvres,  face 
interne  des  cuisses.  J’avais  vu  jadis,  chez  Pozzi, 
deux  résultats  de  cette  plastie  cutanée  ;  ils  ne 
m’avaient  point  satisfait  :  on  ne  réussit  ainsi  qu’à 
créer  un  entonnoir  vulvaire  sans  profondeur  suffi¬ 
sante  parce  que  la  partie  haute  du  turmel  est  mal 
tapissée,  parce  que  les  lambeaux  ne  confluent  pas 
en  dôme,  parce  qu’au  fond  ils  restent  séparés  par 
des  bandes  de  granulations  favorables  à  l’acco- 
lement. 

Il  y  a  trente-trois  ans,  en  juin  1901,  j’ai  utilisé 
pour  ce  revêtement  du  trajet  les  greffes  dermo- 
épidermiques,  en  longues  et  larges  lanières,  de 
Thiersch.  J’avais,  il  y  a  bien  longtemps,  été  étudier 
à  la  clinique  de  Leipzig,  dans  son  lieu  d’origine, 
la  technique  de  Thiersch,  de  façon  à  me  conformer 
à  sa  règle  exacte,  ne  varietur  (les  résultats  d’une 
technique  étant  toujours  conditionnés  à  sa  per¬ 
fection  technique),  et  j’en  avais  exposé  en  1899, 
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dans  la  Semaine  médicale,  le  manuel  orthodoxe. 
Parmi  ces  conditions,  celle  que  le  célèbre  profes¬ 
seur  de  Leipzig  m’avait  indiquée  comme  d’impor¬ 
tance  majeure  était  celle-ci  :  «  Si  vous  voulez 
réussir  vos  greffes,  me  disait-il,  il  faut  qu’elles 
soient  confluentes,  qu’elles  recouvrent  la  surface 
de  cicatrisation  sans  interruption,  bien  mieux, 
qu’eUes  se  recouvrent  par  leurs  bords  ondulés.  » 
Et,  en  me  conformant  à  la  technique,  d’origine, 
j’avais  constamment  obtenu  des  surfaces  solide¬ 
ment  cicatrisées,  résistantes,  au  point  que  j’ai  vu 
des  récidives  de  cancer  du  sein  entamer  la  peau 
du  voisinage  plus  aisément  que  leur  revêtement. 
Me  fondant  sur  la  valeur  de  cette  épidermisation, 
j’ai  conçu  l’idée  de  substituer  aux  lambeaux 
cutanés  des  greffons  dermo-épiderniiques  de  lon¬ 
gueur  égale  à  plus  du  double  de  la  surface  à 
recouvrir,  de  largeur  aussi  grande  que  possible  et 
de  nombre  suffisant  pour  qu’ils  se  chevauchent  et 
forment  une  nappe  continue. 

J’ignorais  à  ce  moment  la  tentative  semblable 
d’Abbé  publiée  en  1898  dans  le  Medical  Record  ; 
ce  n’est  que  plus  tard,  lorsque  j’ai  inspiré  la  thèse 
d’ Arène  sur  ce  sujet,  en  1901,  qu’au  cours  de 
recherches  bibliographiques  j’ai  trouvé  ce  docu¬ 
ment.  Le  procédé,  si  l’on  veut  le  baptiser,  mérite 
donc  d’être  appelé  :  procédé  Abbé-P'orgue.  Or, 
actuellement,  à  l’étranger,  on  tend  à  considérer 
cette  intervention  comme  de  création  allemande  ; 
mais  l’opération  de  Gersuny,  qui  d’ailleurs  est 
atypique  et  unit  les  greffes  de  Thiersch  à  un  lam¬ 
beau  de  la  muqueuse  rectale,  est  de  1904,  et  le 
mémoire  de  Kirschner-Wagner  est  de  1930.  Voilà 
les  dates  :  sans  donner  à  ces  questions  de  priorité 
plus  de  valeur  ni  plus  de  polémique  qu’elles  ne 
comportent;  je  suis  autorisé  à  déclarer  que  le 
procédé  est  franco-américain  et  qu’il  y  a  erreur  à 
le  décrire,  lainsi  que  vient  de  le  faire  Michael 
Nielsen,  en  1934,  dans  les  Acta  gynecologica  Scan- 
dinavica,  sous  le  titre  de  «plastic  operation  for 
vaginal  defect  ad  modum  Kirschner-Wagner  ». 

Dans  la  technique  de  nos  deux  collègues  alle¬ 
mands,  il  n’y  a  qu’un  point  original,  mais  discu¬ 
table  :  c’est  l’utilisation,  pour  recouvrir  le  trajet, 
d’un  lambeau  dermo-épidermique  d’une  seule 
pièce.  Pour  tailler  ce  lambeau  géant  mesurant 
34  centimètres  de  longueur  sur  8  centimètres  de 
largeur  (.li!),  Kirschner  emploie  un  rabot,  imité 
d’un  rabot  de  menuisier  : -Epidermishobel.  C’est 
une  plaque  rectangulaire  d’acier  qui,  sur  son  axe 
médian,  porte  une  rainure  où  passe  une  lame  de 
rasoir  à  inclinaison  variable  :  l’outil  est  manié 
d’un  côté  avec  un  manche,  de  l’autre  avec  un 
étrier.  C’est  donc  la  substitution  du  découpage  à 
la  machine  à  la  taille  à  main  levée  :  un  microtome 


L.  FORGUE.  —  COLOPLÂSTIE 


mécanique  au  lieu  du  microtoiue  à  main.  C’est 
fort  ingénieux  et  très  moderne.  Mais  quiconque  a 
la  grande  expérience  des  greffes  de  Thierscli  sait 
que,  pour  garder  à  ces  greffons  la  minceur,  qui 
est  leur  condition  anatomique  de  prise,  il  n’est 
pas  possible  de  les  tailler  trop  larges  :  sur  la  surface 
cylindrique  de  la  cuisse,  bien  tendue  pour  l’abra¬ 
sion  dermo-épidermique,  on  ne  peut  emporter 
que  des  greffons  de  3  centimètres  au  plus  ;  si  on 
veut  les  élargir,  on  entaille  plus  profondément  et 
on  ne  demeure  pas  dans  le  plan  propice.  Je  ne 
voudrais  pas  donner  un  aussi  large  coup  de  rabot, 
qui  a  toute  chance  de  s’approfondir  trop  au 
centre,  et  je  continue  à  préférer  la  taille  à  la  main 
de  plusieurs  lanières,  à  la  condition  de  les  bien 
ajuster  et  de  les  imbriquer,  «  en  tuiles  »,  par  leurs 
bords. 

Ici  se  place  un  tour  de  main  intéressant.  Il  est 
logique  que,  pour  présenter  convenablement  les 
lanières,  face  dermique  en  dehors,  pour  les  disposer 
et  les  juxtaposer  en  une  lame  continue  sans 
interstices,  pour  les  appliquer  et  les  maintenir 
dans  le  trajet  artificiel  creusé,  qu’il  faut  les  étaler 
côte  à  côte  sur  un  support,  sur  un  moule  poussé 
dans  ce  tunnel  et  fixé  à  pression  douce  et  suffi¬ 
sante,  à  fond,  dans  sa  cavité.  I^a  solution  pratique 
qui  se  présente  à  l’esprit,  c’est  de  les  déployer 
très  régulièrement  en  couche  uniforme,  face  avivée 
extérieurement,  sur  un  tuteur  lisse  en  forme  de 
phallus  :  ainsi  la  surface  fertile  des  greffons  est 
appuyée  exactement  contre  les  parois  du  trajet 
et  tenue  fixe  en  place,  pendant  les  huit  à  dix  jours 
nécessaires  à  leur  prise  et  à  leur  vitalisation. 

C’est  ce  que  j’ai  fait  et  décrit  dans  la  thèse 
d’Arène,  lors  de  ma  première  opération  en  1901  : 
j’ai  choisi  un  doigt  de  gant  en  caoutchouc  stérile 
de  fort  volume,  que  j’ai  bourré  de  gaze  aseptique 
en  lanières,  pour  la  commodité  de  l’extraction,  et 
fermé  d’un  fil  de  soie  dont  les  deux  chefs  noués 
étaient  gardés  d'une  suffisante  longueur.  Avec  la 
spatule  mince  et  souple  de  Thiersch  j’ai  étalé 
soigneusement,  sur  la  surface  de  ce  pseudo-i^énis, 
les  lanières  dermo-épidermiques  taillées  assez 
longues  pour  se  replier  en  anse  sur  le  sommet  du 
mandrin  ;  je  les  ai  imbriquées  «  en  ardoises  »  en 
superposant  légèrement  leurs  marges  ;  je  les  ai 
solidarisées  par  trois  anneaux  de  catgut;  et, deux 
larges  valves  écartant  les  parois  du  iléo-vagin, 
j’ai  poussé  dans  son  trajet  cet  organe  prothétique 
ainsi  garni.  Par  quatre  points  cardinaux,  à  la  soie 
fine,  je  l’ai  fixé  aux  bords  de  l’incision  périnéale. 
Malade  constipée  à  l’opium  pendant  cinq  jours  ; 
sonde  à  demeure.  Pour  ne  point  bousculer  les 
greffons,  le  détamponnement  doit  être  conduit 
très  doucement  :  j’ai  sectionné  le  nœud  fermant 
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le  doigt  de  caoutchouc,  j’ai  extrait  lentement  la 
gaze  chiffonnée.  Pe  premier  pansement  avait  eu 
lieu  le  quatrième  jour,  pour  nettoyage  local  ; 
l’ablation  du  mandrin  s’est  achevée  le  dixième  : 
les  greffons  avaient  fait  prise. 

Pe  «  truc  »  que  Kirschner  et  Wagner  ont  décrit 
en  1930  n’est  qu'une  application  de  la  même  idée 
qui,  d’ailleurs,  s’impose  logiquement.  Et  je  ne 
prétends  pas  réclamer  un  «  brevet  d’invention  » 
pour  ce  dispositif  qui  avait  d’ailleurs  été  déjà 
appliqué  par  Abbé  sous  la  forme  d’un  petit  ballon 
de  caoutchouc  bourré  de  gaze  iodoformée.  Kirsch¬ 
ner  a  adopté  comme  matériel  de  prothèse 
l’éponge  de  caoutchouc  dont  il  a  taillé  un  cylindre 
à  la  dimension  voulue  :  ce  choix  est  fondé  sur  la 
qualité  élastique  de  ce  tissu,  sur  la  pression  douce 
qu’il  exerce  sur  la  greffe  sans  la  nécroser,  sur  sou 
état  poreux  qui  absorbe  les  sécrétions.  Pour  lui 
donner  un  axe  rigide,  il  l’a  traversé  en  son  centre 
par  un  tube  de  caoutchouc  durci  emprunté  à  un 
stéthoscope.  J’aime  autant  mon  doigt  de  gant  de 
caoutchouc  :  sa  surface  est  plus  régulière,  sa 
réalisation  plus  simple.  Abadie,  qui  était  mon 
chef  de  clinique  et  m’assistait  dans  ma  première 
opération  de  1901,  a  adopté  dans  son  intervention 
de  1908  un  mandrin  constitué  par  un  spéculum 
en  ébonite  recouvert  d’une  enveloppe  de  caout¬ 
chouc,  en  l’espèce  une  tétine  de  veau  :  je  crois  le 
doigt  élastiqire  rembourré  de  gaze  moins  rigide  et 
mieux  adaptable. 

Ea  question  majeure,  fonctionnellement  domi¬ 
nante,  est,  évidemment,  la  suivante  :  ce  néo-vagin 
épidermisé,  «  Epidermis-Scheide  »,  selon  le  terme 
du  professeur  Wagner,  n’est-il  point  exposé  à  la 
rétraction  cicatricielle  ultérieure  ?  Ne  se  raccour¬ 
cit-il  pas  ?  Ne  se  rétrécit-il  pas  ?  Sans  doute,  il 
faudrait  apporter  ici  des  résultats  suivis  à  longue 
échéance  ;  mais,  pas  plus  que  pour  les  autres 
méthodes,  cette  surveillance  jorolongée  n’est  four¬ 
nie  par  les  observations  publiées.  Dans  mes  2  cas, 
j’ai  perdu  de  vue,  après  quelques  mois,  mes 
opérées  :  elles  ne  sont  pas  revenues  à  mon  exa¬ 
men  ;  j’en  ai  conclu  que  le  résultat  était  bon  et 
satisfaisait  les  intéressées.  Abadie  note  simple¬ 
ment  qu’  «  à  quelque  temps  de  là  »,  le  vagin, 
«  long  de  30  centimètres  »,  ce  qui  est  une  excep¬ 
tionnelle  dimension,  fonctionnait  à  la  satisfaction 
de  la  malade.  Deux  mois  après  l’intervention, 
Kirschner  et  Wagner  constatent  la  persistance 
d’un  vagin  long  de  8  centimètres  et  admettant  les 
deux  doigts.  De  cas  de  Nielsen  est  trop  récent 
pour  apporter  une  précision  :  il  est  noté  cepen¬ 
dant,  deux  mois  après,  que  le  vagin  reste  bien 
épidermisé. 

A  la  vérité,  tous  les  chirurgiens  s’accordent  à 
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recommander, coiiliiie  condition  de  la  stabilisation 
du  résultat,  la  dilatation  régulière  du  canal  néo- 
formé.  Même  avec  une  épidermisation  parfaite  du 
nouveau  vagin,  même  d’ailleurs  avec  un  néo-vagin 
intestinal  à  surface  muqueuse,  il  faut  compter, 
comme  je  l’ai  dit,  avec  le  rétrécissement  concen¬ 
trique,  c’est-à-dire  avec  le  rapprochement  cicatrr 
ciel  périphérique  qui  tend  à  l’elïacement  cavitaire. 
l,e  vagin,  à  l’état  normal,  n’est-il  pas  une  cavité 
virtuelle  dont  la  pression  abdominale  accole  les 
parois  ?  Quel  que  soit  le  mode  employé  pour  la 
construction  d’un  vagin  artificiel,  il  faut,  sous 
peine  d’échec  tardif,  entretenir  et  maintenir  le 
calibre  et  la  longueur  par  un  cathétérisme  métho¬ 
dique,  par  exemple  avec  les  grosses  bougies 
d’Hegar  (le  coït  ne  suffisant  pas  à  ce  mandrinage)  ; 
c’est  le  conseil  que  j’ai  donné  à  mes  deux  opérées  ; 
c’est  celui  sur  lequel  insistent  Kirschner  et 
Wagner,  celui  sur  lequel  revient  Nielsen  dans  son 
récent  article. 

Au  total,  si  je  me  permets  de  faire  valoir  ines 
titres  de  priorité  par  rapport  au  procédé  de 
Kirschner-Wagner,  je  partage  pleinement  leurs 
vues  autorisées  sur  cette  question  et  je  fais  volon¬ 
tiers  miennes  les  conclusions  que  le  professeur 
Wagner  a  bien  voulu  me  formuler  dans  une  lettre 
fort  courtoise  et  qui  confirment  la  proposition 
que  j’émettais  il  y  a  plus  de  trente  ans  : 

I.  Vagin-grêle,  selon  Baldwin-Mori  :  résultats 
médiocres,  mortalité  élevée;  à  rejeter. 

II.  Vagin-rectum  «  à  la  Schubert  »  :  jusqu’à 
présent,  meilleurs  résultats,  mortalité  beaucoup 
moins  élevée  que  le  Baldwin-Mori  ;  mais  le  procédé 
est  handicapé  par  ses  complications  éventuelles 
{incontinence  des  matières,  fistules  stercorales,  sté¬ 
noses  ano-rectales). 

III.  Vagin  épidermisé  :  aucune  mortalité. 
Intervention  mineure,  réalisable  à  l’anesthésie 
locale  ;  satisfaisante  comme  résultats,  sous  la  condi¬ 
tion  d’une  dilatation  régulière  ;  opérations  itéra¬ 
tives  faciles,  simples,  bien  consenties,  s’il  e,st 
nécessaire  de  parfaire  l’épidermisation  en  profon¬ 
deur. 
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GRANULIES  ÉVOLUTIVES 
DU  POST=PARTUM 
ISSUES 

D’UNE  TUBERCULOSE 
GÉNITALE  PRÉALABLE 

le  P'  FRUHINSHOLZ 

(N.'iiicy) 

Définition.  — ■  J’entends  ainsi  les  graiiulics 
aiguës,  quelquefois  localisées,  plus  souvent  géné¬ 
ralisées  et  mortelles,  qui  procèdent  d’une  tubercu¬ 
lose  génitale  dont  l’évolution  a  subi  au  contact 
de  l’oeuf  et  surtout  par  l’effet  du  détachement  de 
celui-ci  (avortement  ou  accouchement)  une  im¬ 
pulsion  aiguë. 

Intérêt  de  la  question.  —  Ba  question  n’est 
pas  nouvelle.  Je  renvoie  pour  la  bibliographie  et 
l’historique  à  la  thèse  de  mon  élève  Feuillade 
(Nancy,  juillet  1928)  et  à  notre  article  [Gynéco¬ 
logie  et  Obstétrique,  novembre  1924)  sur  les 
Rapports  de  la  tuberculose  utéro-annexielle 
avec  la  puerpéraUté.  Nos  conclusions  étaient  alors 
les  suivantes  : 

«  Ba  tuberculose  utéro-annexielle  guérie  médica¬ 
lement  ou  chirurgicalement  peut  permettre  l’évo¬ 
lution  sans  incident  d’une  grossesse  consécutive.  » 

«  Ba  tuberculose  utéro-annexielle  et  la  gestation 
peuvent  évoluer  parallèlement  —  tantôt  silen¬ 
cieusement  —  tantôt  en  réagissant  l’une  sur 
l’autre.  » 

«  Borsque  -la  réaction  se  produit,  les  lésions 
bacillaires  peuvent  évoluer  au  môme  titre  que 
des  annexites  banales  et  borner  leur  action  à  des 
signes  purement  locaux  —  ou  bien  elles  peuvent 
déchaîner  des  accidents  granuliques  de  tuberculose 
aiguë  généralisée.  Ba  grossesse  peut  en  pareil  cas 
être  prématurément  interrompue.  Borsqu’elle 
atteint  le  terme  après  s’être  développée  au  con¬ 
tact  de  lésions  bacillaires,  l’enfant  naît  soui-cnt 
tuberculisé  et  meurt  dans  la  première  année  qui 
suit  sa  naissance.  » 

«  Ba  tuberculose  génitale  peut  apparaître,  ou  du 
moins  évoluer,  à  tous  les  stades  du  post-partum 
et  donner  lieu  ainsi  à  des  accidents  généraux 
[granulie)  ou  locaux  (annexites,  péritonite,  etc.), 
aigiis,  subaigus  ou  chroniques,  susceptibles  les 
uns  et  les  autres  d’être  pris  pour  des  accidents 
d’infection  banale  bu  gonococcique.  Au  même 
titre  que  la  gohococcie  peut  devenir  ascendante 
^  la  faveur  de  la  puerpéraUté,  la  tuberculose 
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annexielle  peut  devenir  envahissante  dans  des 
circonstances  identiques.  » 

«  La  tuberculose  utéro-annexielle  devra  être  systé¬ 
matiquement  recherchée  dans  tous  les  cas  de  granulie 
(généralisée  ou  méningée)  de  la  grossesse  et  du  post- 
partum  ;  dans  tous  les  cas  d’accidents  infectieux 
mal  expliqués  de  la  gestation  et  du  post-partum.  » 

Si  je  reviens  aujourd’hui  sur  la  question 
ou  plus  exactement  sur  un  point  limité  de  celle-ci 
(les  granulies  évolutives  du  post-partum),  c’est 
que  je  crois  n’avoir  guère  été  suivi  et  que  les  obser¬ 
vations  apportées  en  France  depuis  dix  ans  en 
contribution  à  ce  sujet,  sont  rares  et  presque 
toutes  de  même  origine.  C’est  ainsi  qu’en  regard 
de  deux  communications,  celles  de  Fournier  et 
de  Gaujoux  (i),  et  si  j’excepte  le  rapport  de 
Moulonguet  sur  la  tuberculose  utéro-annexielle 
{Congrès  Obstétrique  et  Gynécologie,  igjj), 
je  ne  relève  dans  la  littérature  française  que 
des  travaux  émanant  de  Nancy  (2).  J’en  déduis 
que  l’association  :  tuberculose  génitale  et  puer- 
péralité  qu’il  est  classique  de  donner  pour 
exceptionnelle,  est  plus  fréquente  qu’on  ne 
croit,  mais  que  pour  la  mettre  en  évidence 
il  importe  d’être  prévenu  et  convaincu  de  son 
existence  ;  moyennant  quoi  on  l’identifie  sous  les 
apparences  trompeuses  d’infection  banale  qu’elle 
revêt  habituellement.  C’est  pour  aider  à  ces  iden¬ 
tifications  que  je  n’hésite  pas  à  reprendre  le  sujet 
avec  les  nouveaux  documents  que  j  ’ai  pu  recueil¬ 
lir,  plus  particulièrement  sur  la  granulie  du  post- 
partum. 

Fondements  anatomiques  de  l’association 
(T.G.-G.)  :  Tuberculose  génitale-Gestation. — 
Fa  réalité  de  cette  association  abesoin  d’être  solide¬ 
ment  établie,  car  on  a  admis  trop  longtemps,  malgré 
les  afifirmations  contraires  de  Gorowitz,  Rives,  For- 
gue  et  Massabuau  et  des  Fyonnais  Pilod,  Olivier, 
Fabre,  etc.,  et  il  semble  qu’on  admette  encore 
le  postulat  de  l’incompatibilité  de  la  tuberculose 
génitale  avec  la  gestation  :  ou  la  gestation  existe, 
et  la  gestation,  croit-on,  est  un  brevet  d’intégrité 
génitale,  ou  bien  une  tuberculose  génitale  existe, 
et,  dans  ce  cas,  on  ne  devient  pas  gravide;  autre- 

(1)  a.  Fournier,  Soc.  Obst.  Gyn.,  Toulouse  1928. 

b.  Gaujoux  et  .Malarte,  Soc.  Obst.  Gyn.,  Montpellier, 
mars  1933-' 

(2)  à.  Fruhinsholz,  Tuberculose  péritonéale  aiguë  du 
post-partum  {Société  O.  G.  Nancy,  mars  1926). 

b.  LÉVY,  Tuberculose  péritonéale  et  grossesse  {Soc. 
O.  G.  Nancy,  juillet  1928), 

c.  Fruhinshom,  Nouveaux  cas  de  tuberculose  géni¬ 
tale  en  rai)port  avec  la  puerpéralité  {Soc.  O.  G,  Nancy, 
jamder  1928). 

d.  Hamant,  Bodart  et  Chalnot,  Salpingite  tubercu¬ 
leuse  des  suites  de  couches  {Soc.  O.  G.  Nancy,  février  1931). 

e.  FRUErNSHOEZ,  Hartemann,  I,acourt.  Tuberculose 
aiguë  du  post-partum  {Soc,  Obst,  et  Gyn,  liTancy,  juillet  1934). 


ment  dit,  gestation  et  tuberculose  génitale  seraient 
exclusives  l’une  de  l’autre.  Théoriquement,  c’est 
assez  vraisemblable;  pratiquement,  il  n’en  est 
rien.  F’ anatomie  pathologique  nous  en  fournit  la 
preuve  tant  dans  l’espèce  humaine  que  dans  cer¬ 
taines  espèces  animales.  Fes  vétérinaires  s’ac¬ 
cordent  sur  la  simultanéité  possible  et  relative¬ 
ment  fréquente  de  la  gestation  et  de  lésions 
génitales  tuberculeuses  chez  la  vache  (Kockel  et 
Fungewitz,  Fesbre,  Basset,  Gminder  et  Sickmul- 
1er).  Granzow,  expérimentant  sur  la  femelle  du 
cobaye,  a  pu  provoquer  des  tuberculoses  utérines 
en  coïncidence  avec  la  gestation  et  constater  que 
l’existence  de  celle-ci  augmentait  sensiblement  les 
risques  du  développement  tuberculeux.  Par 
ailleurs,  en  pathologie  humaine,  des  constats 
incontestables,  biopsiques,  opératoires  ou  nécrop¬ 
siques,  apportent  le  témoignage  anatomique, 
de  la  parfaite  compatibilité  d’une  bacillose  géni¬ 
tale  avec  une  gestation.  Je  rappellerai  ici  seu¬ 
lement,  entre  autres  (3)  : 

F’observation  de  Muret  (de  Fausanne)  oii  on 
voit  une  grossesse  nicher  sur  une  muqueuse  uté¬ 
rine  au  niveau  de  laquelle  on  avait  préalablement 
identifié  le  bacille  de  Koch  et  où  les  suites  de 
couches  sont  incidentées  par  de  la  fièvre  ; 

—  l’observation  de  Jung,  où  à  l’autopsie  d’une 
multipare  accouchée  au  septième  mois  et  morte 
quatorze  jours  après,  on  trouve  une  infiltration 
caséeuse  bacillaire  (examen  bactériologique)  de 
l’endomètre,  des  trompes  et  de  la  caduque  séro- 
tine  ; 

—  l’observation  de  Harbitz  où  à  l’autopsie  d’une 
primipare  morte  vingt-huit  jours  après  son  accou¬ 
chement  on  découvre  des  lésions  tuberculeuses 
anciennes  de  la  trompe  droite  et  de  l’endomètre; 
—  l’observation  de  Krauss  où  à  l’autopsie 
d’une  femme  morte  de  granulie  à  quatre  mois 
de  gestation  on  trouve  une  salpingite  tubercu¬ 
leuse  avec  une  tuberculose  caséeuse  de  la  ca¬ 
duque  (examen  bactériologique)  ; 

—  l’observation  de  Fantzoùà  l’autopsie  d’une 
multipare  morte  de  granulie  à  quatre  mois  de  ges¬ 
tation  on  trouve  de  la  salpingite  et  une  endo¬ 
métrite  caséeuse  bacillifères  paraissant  bien  avoir 
préexisté  à  la  gestation  et  avoir  provoqué  secon¬ 
dairement  un  essaimage  granulique,  etc.,  etc. 
(Cf.  Thèse  Püod,  Fyon,  190g). 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  : 

Chez  les  multipares  aussi  bien  que  chez  les  pri¬ 
mipares,  la  possibilité  d’une  évolution  parallèle, 
au  contact  l’une  de  l’autre,  de  la  tuberculose  utéro- 
annexielle  et  de  la  gestation  est  un  fait  sinon  très 

(3)  Cf.  Frühinshoez  et  Feuileade,  Gyn,  et  Obst.,  1924,' 
novetnbre, 
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fréquent,  du  moins  certain  et  bien  établi .  Il  est 
probable,  mais  ceci  n’est  qu’une  supposition,  que 
les  lésions  de  tuberculose  génitale  qui  laissent  ainsi 
la  gestation  s’établir  à  leur  contact  sont  plutôt  des 
lésions  sommeillantes,  généralement  refroidies,  à 
caractère  stabilisé  plutôt  qu’évolutif. 

Conséquences  éventuelles.  Les  granulies 
évolutives  du  post-partum. 

I.  Faits  anatomo-cliniques.  —  J’ai  observé 
encore  cette  année  et  relaté  à  la  Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Nancy  le 
cas  d’une  primipare  qui,  toujours  bien  por¬ 
tante,  en  apparence  du  moins,  fait  à  quatre  mois 
et  demi  un  avortement,  au  cours  d’un  épisode 
fébrile  étiqueté  grippe.  Rétention  placentaire  fé¬ 
brile  qui  nécessite  un  curage.  Après  quoi,  évolution 
d’accidents  infectieux  qui  tuent  la  malade  en 
quarante  jours.  1,’autopsie  montre  un  foyer 
tuberculeux  salpingien  ancien  avec  une  granulie 
récente  généralisée,  prédominant  au  niveau  des 
poumons  et  de  la  cavité  péritonéale.  En  voici 
le  détail  : 

Observation.  —  Il  s’agit  d'une  primipare  de  vingt- 
deux  ans,  dont  les  parents  sont  en  bonne  santé  ainsi  qu’un 
frère  et  une  sœur,  niais  dont  un  autre  frère  est  mort  à 
quinze  ans  et  demi  de  bacillose  pulmonaire.  Réglée  à  douze 


24  février  au  service  d'isolement  de  la  Maternité  (au  sei¬ 
zième  jour  p.  p.). 

On  note  à  l’entrée  une  température  de  39", 7  et  un  pouls 
à  100.  État  général  médiocre.  Peu  de  chose  du  côté  génital. 
On  remarque  cependant  au  toucher  l’existence  d’un  léger 
empâtement  dans  la  région  annexielle  gauche.  Parcontrc, 
il  existe  des  signes  indubitables  d’infection  iiulmonaire 
(râles  humides  des  deux  côtés  avec  souille  léger  à  gauche). 

Dans  les  jours  suivants  les  signes  stéthoscopiques 
semblent  se  préciser  et  on  a  l’impression  de  la  constitu¬ 
tion  d’une  collection  pleurale  droite.  La  ponction  néan¬ 
moins  reste  négative.  Crachats  légèrement  rouillés. 

Le  2  mars  (au  vingt-deuxième  jour),  on  remarque  que 
l’abdomen  se  ballonne,  durcit,  devient  sensible.  Il  y  a  de  la 
diarrhée.  On  pense  à  la  possibilité  d’une  réaction  péri¬ 
tonéale  à  bacilles  de  Koch  à  rapprocher  des  accidents  pul¬ 
monaires  et  pleuraux. 

Le  7  mars,  l’origine  bacillaire  des  accidents  devient 
de  plus  en  plus  probable.  C’est  également  l’avis  du 
Dr  Michon,  médecin  consultant  à  la  Maternité.  A  noter 
que  l’examen  des  crachats  est  négatif  au  point  de  vue 
bacilles  de  Koch. 

Le  12  mars  (au  vingt-huitième  jour),  aggravation  de 
l’état  général.  l’ouls  petit.  La  malade  présente  des  ten¬ 
dances  lipotliymiques.  On  est  surtout  frappé  de  la  rapi¬ 
dité  de  l’amaigrissement.  Les  vomissements  qui  étaient 
apparus  les  jours  précédents  tendent  plutôt  à  s’atténuer. 
Le  météorisme  abdominal,  par  contre,  a  considérable¬ 
ment  augmenté.  11  empêche  de  délimiter  l’utérus  et  les 
annexes.  On  note  simplement  au  toucher  la  tension  des 
culs-de-sac.  A  noter  également  (Dr  Michon)  une  rétroces¬ 
sion  des  signes  de  condensation  et  d’épanchement  pleural. 

A  partir  du  15  mars, l’état  général  décline  très  rapide¬ 
ment.  Apparition  d’une  diarrhée  fétide.  Ballonnement 


ans,  elle  l’a  toujours  été  d’une  façon  régulière,  mais  peu 
abondante  et  douloureuse.  Elle  se  marie  en  1933  et  de¬ 
vient  rapidement  enceinte.  Dernières  règles  du  10  au 
16  septembre.  Grossesse  sans  incidents  au  début.  Quel¬ 
ques  pertes  sanguines. 

Le  8  lévrier  (vers  quatre  mois  et  demi  environ)  appa¬ 
rition, au  décours  d’une  grippe,  de  douleurs  abdominales, 
de  petites  pertes  sanguines  et  expulsion  rapide  d’un  fœtus 
présentant  un  nœud  du  cordon.  Quatre  jours  après  l’ex¬ 
pulsion  fœtale  le  placenta  est  toujours  retenu.  Tempéra¬ 
ture  de  40'’,!.  Son  médecin  procède  au  curage  digital. 
Dans  les  jours  qui  suivent  l’état  infectieux  persiste,  sur 
lequel  on  ne  peut  mettre  d’étiquette  précise;  Ses  médecins 
font  procéder  successivement  à  un  séro-diagnostic,  à  une 
séro-réoction  de  'Wright,  Tun  et  l’autre  négatifs,  à  ime 
■hémoculture  qui  reste  négative  après  neuf  jours  .d’étuve. 
C'est  dans  ces  conditions  que  la  malade  est  adressée  le 


abdominal  considérable.  Pas  de  gâteaux  péritonéaux  à  la 
palpation  ;  points  déclives  sonores.  Les  vomissements 
sont  devenus  très  rares. 

Dans  les  derniers  jours  la  dyspnée  s’accentue,  respira¬ 
tion  superficielle.  Syncopes  de  plus  en  plus  fréquentes. 
I,a  malade  meurt  quarante  et  un  jours  après  son  avor¬ 
tement. 

Résumé  du  compte  rendu  de  VatUopsie  pratiquée  par 
MEo  Lacourt  :  ■ 

A  bdomen.  —  Liquide  louche  citrin  en  grande  quantité 
(4  à  5  litre.s).  Petits  tubercules  transparents  à  la  périphé¬ 
rie  des  anses  intestinales  qui  sont  reliées  entre  elles  par 
de  nombreuses  adhérences  limitant  de  multiples  poches 
de  pus  variant  du  volume  d’une  noisette  à  celui  d'une 
orange.  Ce  pus  a  tous  les  caractères  du  pus  tuberculeux. 

Dans  le  petit  bassin  la  trompe  droite  est  volumineuse, 
remplie  par  du  caséum.  La  trompe  gauche  est  plus  volu- 
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mineuse  encore.  Au  niveau  du  pavillon  on  libère  un  gros 
abcès  contenant  300  grammes  an  moins  de  pus  tubercu¬ 
leux.  11  ne  reste  qu’une  coque  fibreuse  grosse  comme  un 
œuf  de  pigeon  figurant  vraisemblablement  l’ovaire  gau¬ 
che.  I^’ntériis  n’est  pas  envahi. 

Rate  très  grosse  et  semée  de  tubercules  granuliques. 
l'oie  atteint  de  digénérc.scence  graisseuse  présentant  éga¬ 
lement  quelques  tubercules  miliaires.  Tubercules  granu' 
liques  dans  la  corticale  des  reins  atteints  de  néphrite 
chronique.  Nombreux  ganglions  mésentériques  caséifiés. 

Au  point  de  vue  thoracique  on  note  les  vestiges  d’un 
petit  épanchement  à  la  base  droite  et  dans  la  scissure 
interlobaire  droite.  I.es  deux  poumons  dans  leur  totalité 
sont  envahis  par  Tinfection  tuberculeuse.  Tubercules  gra¬ 
nuliques  très  jeunes  sur  les  plèvres  et  dans  les  scissures. 
Tubercules  miliaires  dominant  dans  le  parenchyme.  Il 
a  été  impossible,  dans  toute  l’étendue  des  poumons,  de  trou¬ 
ver  des  lésions  plus  anciennes.  Aucun  tubercule  crétacé 
ou  fibreux.  Péricardite  chronique  fibreuse.  Quelques 
tubercules  sous-péricardiques. 

Je  croirais  volontiers  que  cette  femme  bien  por¬ 
tante  jusque-là,  devenue  enceinte  assez  vite  après 
son  mariage,  a  fait  son  avortement,  fébrile  d’em¬ 
blée,  sous  l’influence  des  lésions  bacillaires  sal- 
pingiennes  qui,  d’après  leur  aspect  et  leur  ancien¬ 
neté,  semblent  bien  avoir  été  les  lésions  primitives. 
Sitôt  après  l’avortement  et  très  certainement  favo¬ 
risés  par  le  curage,  des  accidents  fébriles  sont  appa¬ 
rus  qu’on  a  d’abord  interprétés  comme  des  acci¬ 
dents  d’ordre  banal,  qui  ont  diffusé  par  la  suite 
vers  les  poumons  et  la  cavité  péritonéale  et  que 
l’autopsie  a  fini  par  imputera  une  granulie  pleuro- 
péritonéale  aiguë.  Il  est  logique  de  tenir  l’avor¬ 
tement  pour  responsable  de  la  dispersion  granti- 
lique.  Il  est  certain  que,  sans  l’autopsie,  on  n’au¬ 
rait  imposé  à  personne  l’idée  d’une  granulie  ou, 
si  on  s’y  était  évertué,  on  aurait  donné  à  croire 
que  ce  fût  avec  l’intention  de  disculper  le  médecin 
auteur  du  curage. 

Ce  cas  ne  fait  que  confirmer  ce  que  d’autres 
observations  avaient  déjà  établi,  c’est-à-dire  l’é¬ 
ventualité,  après  le  développement  d’une  ges¬ 
tation  au  voisinage  de  lésions  génitales  bacillaires 
et  après  les  ruptures  de  contact  amenées  par  le 
«  part  »  (avortement  ou  accouchement),  d’une 
granulie  mortelle,  bes  observations  complètes, 
avec  la  sanction  de  l’autopsie,  ne  manquent  pas. 
Nous  en  trouvons  déjà  quelques-unes  dans  la 
thèse  de  Pilod  (1909).  (Obs.  de  Weicliselbaum, 
Kraus,  Westenhœffer,  Hünermann,  etc.).  Depuis 
le  travail  de  Feuillade  (1924), quelques  documents 
étrangers  de  valeur  sont  venus  apporter  une  nou¬ 
velle  contribution  à  la  que-stion  (i). 

(i)  On  trouvera  le  détail  de  cette  documentation  complé¬ 
mentaire  dans  la  thèse  de  notre  élève  Tkibovici  (Thèse 
Nancy,  i934-35)>  sur  les  Formes  granuliques  de  la  Utberculose 
dans  le  post-partum. 


Walthard  signale  le  cas  d’une  multipare  chez 
laquelle  on  est  amené,  au  troisième  mois  de  sa 
cintjuième  grossesse,  à  faire  un  curettage  pour 
un  avortement  qui  traîne.  Dès  le  lendemain,  état 
infectieux  qui  provoque  la  mort  dans  les  quinze 
jours  .sous  le  diagnostic  de  jiéritonite  jiuerpérale. 
I/autopsie  montre  une  granulie  généralisée  avec 
état  caséeux  bacillaire  de  la  cavité  utérine. 

Deonardo  Tranchida  nous  rapporte  l’histoire 
d’une  femme  qui,  ayant  eu  un  jtreniier  accou¬ 
chement  à  terme  suivi  de  deux  avortements,  a 
une  quatrième  grossesse  qu’elle  mène  péniblement 
avec  des  vomissements  et  un  mauvais  état  général 
jusqu’au  septième  mois  ;  elle  accouche  prématuré¬ 
ment,  après  avoir  eu  un  peu  de  fièvre  et  avoir  perdu 
un  peu  de  sang,  d’un  enfant  débile  très  amaigri 
qui  meurt  dans  les  quarante-huit  heures.  Dès  lors 
s’installe  chez  cette  malheureuse  un  état  infec¬ 
tieux  pour  lequel  on  pratique  le  quatorzième  jour 
une  n  vision  utérine  qui  ramène  des  débris  de 
désagrégation  placentaire  dans  lesquels  on  recon¬ 
naît  de  nombreuses  cellules  géantes  sans  bacilles 
de  Koch.  De  professeur  Pestalozza  porte  le  dia- 
gno.stic  de  granulie.  La  malade  meurt  le  quaran¬ 
tième  jour.  Autopsie  non  faite. 

A  lire  ces  observations  et  à  les  confronter  avec 
nos  documents  de  1924,  nous  arrivons  à  ces  autres 
CONCLUSIONS  fondées  sur  des  données  anatomo¬ 
cliniques  certaines,  à  savoir  : 

L'association  clinique  tuberculose  gcnitale-ges- 
talion  est  plus  iréquente  qu’on  ne  le  croit.  Elle  se 
rencontre  assez  souvent,  même  chez  des  multipares, 
sans  qu’il  y  ait  d’ antécédents  pathologiques  génitaux 
caractéristiques,  mais  apparaît  en  revanche  parfois 
chez  des  femmes  dont  l’état  général  a  été  momen¬ 
tanément  ou  habituellement  défectueux. 

L’ association  T.  C,.-G.  évolue  en  général  à  bas 
bruit  et,  sans  manifestations  locales  susceptibles  d’é¬ 
veiller  l’attention  sur  tine  altération  utérine  ou  para- 
utérine.  Les  observations  mentionnent  plutôt  l’a¬ 
maigrissement,  des  vomissements  (Tranchida),  des 
symptômes  pulmonaires  discrets,  un  état  subfébrile, 
quelquefois  de  légères  pertes  sanguines. 

L’association  T.  G.-G.  aboutit  le  plus  souvent 
à  l’interruption  prématurée  de  la  gestation. 

L’interruption  de  la  gestation  apparaît  quelque¬ 
fois  comme  la  conséquence  d’un  processus  de  géné¬ 
ralisation  bacillaire  qui  a  débuté  au  cours  de  la  ges¬ 
tation  et  a  précédé  le  décollement  de  l’œuf.  Dans  ce 
cas,  l’acte  mécanique  de  la  séparation  de  l’œuf  est 
suivi  très  rapidement  d’une  aggravation  des  symp¬ 
tômes  de  généralisation. 

D’autres  fois  l’extension  du  processus  tuberculeux 
paraît  ne  prendre  naissance  qu’ après  la  parturhion. 
Le  rôle  des  manœuvres  {curage,  curettage)  parfois 
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imposées  à  cette  occasion  n'est  pas  négligeable. 

Les  formes  d'extension  les  plus  habituelles  sont 
les  formes  granuliques.  Il  en  est  de  purement 
I,OCAI,ES  (grandeies  génito-péritonéaees,  gea- 
NUEIES  PEETJRO-PÉRITONÉAEES).  Il  en  est  de  GÉ- 
NÉRAEISÉES  (GRANUEIE,  MÉNINGITE  TUBERCU- 
EEUSE  (l). 

Les  manifestations  fébriles  liées  à  cette  extension 
apparaissent  en  général  avec  un  caractère  d’ins¬ 
tantanéité  TRÈS  PARTICULIER  (DÈS  LE  PREMIER 
OU  le  DEUXIÈME  JOUR  qui  suit  le  npartu),  de  nature 
à  imposer  l’idée  d'une  brusque  invasion  micro¬ 
bienne. 

Quelquefois  ces  manifestations  fébriles  sont  «  A 
RETARDEMENT  ))  (i),we  survenant  qu’ après  une  sorte 
d’incubation  plus  ou  moins  longue  entre  le  moment 
du  ((  part  »  et  celui  de  leur  éclosion. 

Ces  manifestations  fébriles  sont  le  plus  souvent 
interprétées  d'abord  et  continuent  quelquefois  jus¬ 
qu’au  bout  à  être  interprétées  comme  des  manifes¬ 
tations  d'infection  puerpérale  banale  {septicémie, 
péritonite,  annexite...). 

II.  Autres  faits  cliniques  suivis  de  quelques 
hypothèses.  —  S’il  est  ainsi  bien  établi,  comme 
je  crois  l’avoir  fait,  que  la  tuberculose  génitale 
peut  découpler,  sitôt  après  la  parturition,  une 
granulie  souvent  mortelle,  il  est  non  moins  net¬ 
tement  établi  par  ailleurs  que  certaines  granulies 
peuvent  se  déchaîner  dans  le  post-partum  sans 
qu’on  trouve  nécessairement  à  leur  origine  un 
foyer  bacillaire  génital  ou  paragénital  visible.  On 
tient  pour  certain  qu’il  y  a  des  granulies,  des 
méningites  tuberculeuses  qui  se  développent 
après  l’accouchement,  sans  aucun  rapport  d’au¬ 
cune  sorte  avec  un  foyer  tuberculeux  utéro-an- 
nexiel.  I,e  chancre  initial  peut  être  ailleurs  ;  il 
peut  être  ganglionnaire,  hilaire,  pulmonaire  etc., 
et  l’acte  de  la  parturition  lui  apporte  cependant 
l’occasion  et  les  moyens  d’essaimer,  ha  mise-bas 
ne  va  pas  sans  violence  ;  elle  entraîne  une  ampli- 
■  tude  de  déplacements,  des  réactions  vaso-motrices, 
un  brassage  utérin,  toutes  circonstances  dont  l’effet 
pourra  être  d’ébranler,  même  à  distance,  un  foyer 
bacillaire  jusque-là  torpide.  Nous  savons  par 
ailleurs  que  les  bacilles  circulants  sont  capables 
de  renforcer  leur  virulence  dans  le  vase  clos 
utérin  d’où  ils  reprennent  accès  vers  l’organisme 
tout  entier.  Ces  circonstances,  jointes  au  fait 
que  l’accouchée  est  habituellement  en  moindre 
résistance  et  qu’elle  l’est  particulièrement  et 
transitoirement  à  l’égard  du  bacille  de  Koch 
(Nobécourt),  nous  rendent  compte  de  ces  cas  où 

(i)  Cf.  Fruhustsholz,  Méningites  tubercvUcuses  du  post- 
partum  [Gyn,  et  Qbst,,  mars  1934). 
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la  puerpéralité  offre  à  la  granulie,  chez  une  pré¬ 
disposée,  une  occasion  de  naître.  On  peut  résumer 
les  faits  en  disant  ;  si  l'association  T.  G.-G.  condi¬ 
tionne  presque  obligatoirement  l’extension  granu- 
lique,  au  moment  de  la  séparation,  l’association  de 
la  gestation  avec  un  foyer  bacillaire  éloigné  de  la  zone 
génitale  ne  crée  dans  les  mêmes  circonstances  qu’une 
occasion  facultative  et  le  phis  généralement  impro¬ 
bable  d’essaimage. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  deux  groupes  de 
circonstances  capables  de  pousser  au  premier 
plan  une  granulie  puerpérale,  ne  l’y  font  généra¬ 
lement  pas  apparaître  dans  le  même  temps.  J’ai 
été  très  frappé  en  effet,  en  confrontant  mes 
observations,  du  caractère  habituel  àHnstanïa- 
néité  des  accidents  dus  à  une  tuberculose  génitale 
préalable,  ouverte  en  quelque  sorte  par  le  décol¬ 
lement  même  de  l’œuf.  C’est  une  véritable  inva¬ 
sion  sans  incubation  et  dont  le  mécanisme  s’appa¬ 
rente  avec  celui  de  ces  scarlatines  puerpérales 
qui  envahissant  l’organisme,  à  sinus  ouverts,  par 
voie  génitale,  sitôt  l’accouchement  fait. 

Je  me  demande  toutefois  si,  entre  ces  deux 
catégories  de  faits,  il  n’est  pas  de  place  pour  une 
troisième  et  qui  serait  constituée  par  les  cas 
suivants.  Ce  sont  ceux,  comme  j’en  ai  vu,  où,  en 
coïncidence  avec  des  accidents  granuliques  puer¬ 
péraux  précoces,  on  ne  rencontre  pas  de  lésions  ba¬ 
cillaires  visibles,  «  identifiables  »  cliniquement  ou 
anatomiquement,  mais  où  cependant  se  rencon¬ 
trent  certaines  particularités  telles  que  :  adhé¬ 
rences  anormales  de  l’œuf,  membranes  épaisses 
et  couenneuses,  épaississements  fibrineux  de  la 
caduque,  avec  leurs  conséquences  (rétentions 
cotylédonnaires).  Il  n’est  peut-être  pas  téméraire 
de  penser  que  ces  anomalies  pourraient  être  par¬ 
fois  la  traduction  d’altérations  bacillaires  pure¬ 
ment  histologiques  de  la  muqueuse  utérine.  J’ai 
déjà  proposé  cette  hypothèse  dans  mon  étude  sur 
les  méningites  tuberculeuses  du  post-partum. 
Cette  hypothèse  n’est  pas  purement  gratuite  et 
s’autorise  des  faits  que  voici,  he  dépouillement 
des  observations  m’a  montré  en  effet  la  fré¬ 
quence  relative,  chez  des  femmes  qui  devaient 
mourir  d’accidents  granuliques  puerpéraux  pré¬ 
coces,  de  particularités  telles  que  :  placenta  sus¬ 
pect,  altérations  placentaires,  rétention  cotylédon- 
naire,  membranes  épaisses  ou  couenneuses,  etc. 
Dans  ces  mêmes  observations-  plusieurs  fois 
on  mentionne  des  rétentions  parcellaires  et 
des  curages  secondaires  nécessités  par  elles. 
J’en  ai  déjà  cité  quatre  cas  à  propos  des  mé¬ 
ningites  tuberculeuses  du  post-partum.  J’en 
trouve  encore  des  exemples  dans  l’observation 
de  Tranchida,  dans  celle  de  Rossi  qui  y  est  annexée; 
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dans  une  autre  plus  ancienne  de  Hünermann.  Il 
n’est  donc  pas  invraisemblable  de  supposer  que 
certaines  altérations  meinbrano-placentaires  qui 
ne  sont  après  tout  que  la  contre-partie  de  certaines 
altérations  déciduales  peuvent  traduire,  sous  un 
aspect  banal,  des  altérations  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine  causées  peut-être  par  le  bacille  de  Koch, 
comme  elles  pourraient  l’être  et  comme  elles  le 
sont  effectivement  quelquefois  par  le  gonocoque. 
On  comprendrait  ainsi  que  certains  avortements 
ou  accoucbements  prématurés,  conditionnés  par 
certaines  altérations  peu  caractéristiques  de  la 
muqueuse  utérine,  accompagnés  et  suivis  parfois 
de  certains  accidents  n’ayant  aucun  caractère 
spécifique  ou  ayant  même  les  caractères  appa¬ 
rents  d’une  infection  banale,  se  résolvent  en  fin 
de  compte  par  des  accidents  granuliques. 

En  conclusion  : 

Il  y  a  très  certainement  des  granulics  du  post- 
partum  qui,  tout  en  étant  régies  par  V accouchement, 
ne  procèdent  pas  d’une  tuberculose  génitale  préa¬ 
lable  et  essaiment  à  partir  d’un  foyer  bacillaire 
extragénital. 

Il  n’est  pas  invraisemblable  que  certaines  gra- 
nulies  puerpérales  se  relient  à  des  altérations  bacil¬ 
laires  purement  histologiques  de  la  muqueuse  uté¬ 
rine,  et  que  celles-ci  conditionnent,  avec  l’interrup¬ 
tion  prématurée  de  la  grossesse,  des  accidents  de 
rétention  (membraneuse  ou  cotylédonnaire),  ca¬ 
pables,  sous  le  masque  d’une  infection  banale, 
d’introduire  la  granulie. 

Je  borne  1:1  mon  étude,  qui  n’avait  d’autre  but 
que  d’établir  sur  des  fondations  solides  la  filiation 
de  certaines  granulies  puerpérales  avec  la  tubercu¬ 
lose  génitale.  Je  n’insisterai  pas  sur  les  difficultés 
du  diagnostic,  surtout  lorsqu’on  n’a  pas  l’attention 
orientée  et  si^  on  ne  se  met  pas  à  douter  métho¬ 
diquement  chaque  fois  que  des  accidents  in¬ 
fectieux,  mal  expliqués,  surgissent  dans  le  post- 
partum.  I/e  pronostic  est  naturellement  sombre, 
et  fatal  lorsque  les  accidents  se  généralisent. 
On  doit  cependant  savoir  que  certaines  exten¬ 
sions  granuliques  sont  purement  locales  et 
compatibles  avec  la  vie.  Le  traitement  n’aurait 
d’intérêt  que  dans  les  cas  rarissimes  et  presque 
invraisemblables  oü  le  diagnostic  de  tubercu¬ 
lose  génitale  serait  porté  ferme  dès  le  début 
des  accidents  et  où  l’exérèse  chirurgicale  pour¬ 
rait  garder  quelques  chances  de  succès. 

J’ai  cru  bien  faire  en  ramenant,  avec  quelques 
observations  nouvelles,  cettepassionnante  question 
sur  le  tapis.  Comme  je  l’ai  dit  ailleurs,  son  intérêt 
est  multiple.  EUepose  d’abord  unproblème  clinique 
délicat,  j)lus  spéculatif  que  pratique,  il  est  vrai, 
lorsqu'il  s’agit  des  intérêts  de  la  malade.  En  outre, 


nous  avons  tous,  en  tant  que  médecins,  vis-à-vis 
de  notre  conscience  d’abord,  vis-à-vis  des  reven¬ 
dications  de  plus  en  jjlus  agressives  d’un  entou¬ 
rage  porté  naturellement,  et  encouragé  plus  que 
jamais,  à  nous  demander  compte  des  cas  malheu¬ 
reux,  nous  avons  tous,  dis-je,  l’intérêt  le  plus 
grand  à  ce  que  de  tels  cas  soient  reliés  à  l’origine 
d’où  ils  tiennent  leur  caractère  de  fatalité. 
Nous  ne  pouvons  pas  soupçonner  les  «  incon¬ 
nues  »  qu’une  femme,  en  instance  d’accoucher, 
porte  en  soi.  Nous  sommes  bien  capables  de  pré¬ 
voir  les  obstacles  mécaniques  qu’un  accouchement 
verra  se  dresser  sur  sa  route.  Nous  sommes  beau- 
couj)  moins  renseignés  sur  certaines  infériorités 
latentes,  sur  certaines  insuffisances  fonctionnelles 
jusque-là  inaperçues,  sur  certaines  tares  dissi¬ 
mulées  que,  seules,  cette  «pierre  de  tpuche  »  très 
subtile  et  cette  épreuve  de  résistance,  qu’une  ges¬ 
tation  et  qu’un  accouchement  représentent, 
révèlent  inopinément  dans  des  organismes  dont 
tel  ou  tel  appareil  travaillait,  sans  le  trahir,  «  à  la 
limite  »  du  pathologique.  Je  dirais  volontiers  qu’on 
ne  connaît  bien  toute  la  valeur  fonctionnelle 
et  l’état  d’intégrité  d’un  organisme  de  femme  que 
lorsqu’on  a  pu  suivre  son  comportement  tout  au 
long  de  la  grossesse  et  sous  le  choc  plus  ou  moins 
brutal  de  l’accouchement.  Telle  femme,  qui  était 
toujours  apparue  normale  tant  qu’elle  était  en 
état  de  «  solitude  »,  fera  pour  la  première  fois  con¬ 
naître  une  insuffisance  glandulaire  ou  cardiaque, 
par  exemple  après  avoir  passé,  si  on  peut  ainsi 
dire,  au  «  feu  »  de  la  maternité.  On  ne  soupçonne 
pas  nécessairement  à  l’avance  les  forces  mau¬ 
vaises  que  va  libérer  un  accouchement  même 
normal.  Parmi  ces  maux  capables  d’être  déchaî¬ 
nés  par  celui-ci,  il  faut  faire  une  place  aux 
lésions  de  tuberculose  sommeillantes,  et  parti¬ 
culièrement  à  celles  qui  dorment  dans  la  zone 
génitale.  Je  ne  veux  pas  être  pessimiste,  car  on  n’a 
pas  le  droit  de  l’être  lorsqu’il  s’agit  de  l’exercice 
d’une  fonction  aussi  physiologique  que  la  repro¬ 
duction  :  je  me  range  néanmoins  avec  ceux  qui 
supputent  systématiquement  les  inconnues  re¬ 
doutables  qu’une  maternité  peut  dissimuler  en  elle 
et  ne  se  déclarent  libres  de  toute  arrière-pensée 
qu’après  qu’une  jeune  femme  a  franchi  impu¬ 
nément  la  passe  critique. 

En  définitive  si  le  risque,  pour  une  personne 
qui  doit  accoucher,  de  faire,  à  la  faveur  d’une 
bacillose  génitale  connue  ou  mécoimue,  des 
accidents  granuliques,  est  de  l’ordre  infinitési¬ 
mal,  ce  risque  n’en  existe  pas  moins,  n’est  pas 
encore  réductible  à  zéro  et  doit  par  suite  être  pris 
en  considération  jusqu’à  un  certain  point. 
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CONSIDÉRATIONS  CLINIQUES 
SUR  LE  CANCER 
DU  COL  UTÉRIN 
CHEZ  LA  FEMME  ÂGÉE 

le  P'  VILLARD  et  R.  LABRY 

(Clinique  gynécologique  de  Éyon). 

Nous  n’avons  aucunement  l’intention  de  pré¬ 
senter  ici  une  revue  générale  concernant  le  cancer 
du  corps  utérin,  affection  bien  connue.  I^a  thèse 
récente  d’André  Bisch  (Byon,  1933),  entre  autres, 
a  mis  au  point  cette  question.  Notre  but  est  à  la 
fois  plus,  modeste  et  plus  précis  :  nous  désirons 
surtout  attirer  l’attention  sur  l’inégale  valeur 
sémiologique  des  symptômes  classiques  de  cette 
affection  qui  peut  troubler  un  diagnostic,  et 
insister  également  sur  certaines  évolutions  du 
cancer  du  corps  utérin.  Bes  nombreuses  obser¬ 
vations  que  nous  avons  récoltées  à  la  clinique 
gynécologique  de  Byon,  complétées  par  l’expé¬ 
rience  de  l’un  de  nous,  constituent  les  bases  de 
cetté  étude. 

Nous  n’envisageons  ici  que  l’épithélioma  glan¬ 
dulaire  cylindrique  de  l’utérus  qui  apparaît  dans 
sa  manifestation  clinique  typique  chez  la  femme 
âgée,  après  la  ménopause,  souvent  même  dix  ou 
quinze  ans  plus  tard. 

On  peut  en  réduire  schématiquement  la  symp¬ 
tomatologie  à  la  triade  suivante  ; 

1°  Des  pertes  ; 

1°  Des  douleurs  ; 

3°  Des  renseignements  fournis  par  lé  toucher  et 
la  palpation. 

Chacun  de  ces  signes  mérite  une  appréciation. 

1°  Les  pertes.  —  L’hémorragie  est  certaine¬ 
ment  le  signe  fonctiormel  capital,  elle  traduit  du 
reste  une  atteinte  déjà  accentuée  de  l’endomètre. 
Tantôt  elle  se  manifeste  brutalement,  réalisant 
une  «  hémorragie  d’alarme  »  abondante  avec  du 
sang  rouge,  des  caillots  sous  forme  intermittente, 
parfois  influencée  par  un  traumatisme’  (voyage, 
coït,  etc.),  la  malade  souvent  parle  alors  de  «  règles 
qui  reviennent  )),  et  ce  faux  retour  menstruel,  sur¬ 
venant  des  années  après  la  ménopause,  garde  une 
valeur  sémiologique  des  plus  importante  pour  le 
diagnostic  lorsque  le  toucher  élimine  le  néoplasme 
du  col.  Une  telle  hémorragie  chez  une  femme  âgée 
doit  être  considérée  toujours  a  priori  comme  des 
plus  suspecte. 

Mais  cette  manifestation  hémorragique  nette 
est  loin  d’être  la  plus  fréquente.  Bien  souvent  elle 
est  plus  discrète,  ne  se  traduisant  que  par  de 
petits  suintements  hémorragiques  qui  se  combi¬ 
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nent  aux  «  pertes  blanches  »  plus  ou  moins  malo¬ 
dorantes  :  elle  mérite  alors  d’être  mieux  recher¬ 
chée,  parfois  seulement  sous  la  forme  de  taches 
roussâtres  sur  le  linge  des  malades,  et  se  manifes¬ 
tant  soit  de  façon  continuelle,  soif  de  façon  inter- 
rnittente,  mais  gardant  toujours  le  caractère  de 
spontanéité  et  de  ténacité  des  hémorragies  néo¬ 
plasiques.  Ces  petits  suintements  sont  certainement 
très  fréquents  et  gardent  une  valeur  sémiologique 
de  tout  premier  plan. 

Les  pertes  blanches  que  présentent  les  malades 
atteintes  de  néoi^lasme  du  corps  utérin  sont  éga¬ 
lement  fort  variables  dans  leurs  manifestations 
cliniques.  Si  ce  n’était  leur  banalité,  elles  consti¬ 
tueraient  un  signe  précieux  parce  que  précoce. 
En  effet,  chez  la  femme  âgée  existe  une  métrite 
spéciale,  fonction  de  l’évolution  anatomique  des 
organes  génitaux  :  la  fréquence  des  cloisonne¬ 
ments  vaginaux,  l’atrésie  du  col,  l’absence  de  la 
chasse  cataméniale  en  favorisant  la  rétention  des 
sécrétions  utérines,  toutes  ces  conditions  réa¬ 
lisent  une  source  infectieuse  indéniable,  et  l’on 
parle  de  vaginite  ou  de  métrite  séniles  qui  certes 
peuvent  exister  et  créer  d’ailleurs,  au  point  de  vue 
étiologique,  un  état  prénéoplasique  certain,  mais 
qui  peuvent  constituer  aussi  des  vaginites  ou  des 
métrites  séniles  symptomatiques  d’un  néoplasme 
endo-utérin.  Aussi  bien  cet  état  infectieux  utérin, 
dans  le  cancer  déclaré,  peut  se  traduire  clinique¬ 
ment  de  façons  diverses  :  pertes  blanches  banales, 
débâcles  hydrorrhéiques  ou  purulentes,  tradui¬ 
sant  un  hydromètre  ou  un  pyomètre,  s’évacuant 
par  intermittences,  écoulement  purulent  constant, 
nauséabond,  avec  parfois  évacuation  de  débris 
sphacéliques  :  et  l’on  a  pu  décrire  des  formes  leu- 
corrhéiques,  hydrorrhéiques,  pyométritiques,  etc., 
qui  peuvent  au  début  induire  en  erreur.  En  réalité, 
le  fait  qui  nous  paraît  le  plus  constant  et  le  plus 
pathognomonique  est  le  suivant  :  l’apparition 
en  quantité^  abondante  chez  une  femme  âgée  de 
pertes  purulentes  inexpliquées,  le  plus  souvent 
irritantes,  déterminant  de  l’intertrigo,  du  prurit 
et  d’odeur  infecte,  et  pouvant  présenter  tôt  ou 
tard  l’aspect  roussâire  avec  le  suintement  hémor¬ 
ragique  associé,  et  plus  haut  cité,  toujours  à  re¬ 
chercher. 

2°  Les  douleurs.  — Elles  ont  été  décrites  classi¬ 
quement  defDuis  Simpson  dans  le  cancer  du  corps 
utérin  ;  elles  seraient  précoces  et  caractéristiques, 
se  produisant  fréquemment  chaque  jour  à  heure 
fixe  sous  forme  de  crises  paroxystiques  régu¬ 
lières  extrêmement  douloureuses  avec  irradiations 
dans  tout  le  bas-ventre  et  parfois  dans  les  reins 
et  les  cuisses.  En  fait,  ces  douleurs  ne  paraissent 
pas  mériter  une  telle  description.  Bien  des  ma. 
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ades,  que  nous  avons  examinées  et  suivies, 
n’avaient  jamais  présenté  la  moindre  douleur, 
et  d’autre  part  nous  n’avons  rencontré  les  irra¬ 
diations  névralgiques  véritables  que  dans  les  cas 
compliqués  de  généralisation  pelvienne  et  à  un 
stade  avancé.  L'absence  de  douleurs  est  même  si 
constante  qu’elle  donne  à  la  malade  une  fausse 
sécurité  et  ne  la  fait  consulter  que  trop  tardive¬ 
ment. 

Il  semble  donc  bien  que  la  douleur  soit  dans  le 
cancer  du  corps  utérin  chez  la  femme  âgée  un  signe 
très  accessoire  ;  le  plus  souvent  nous  n’avons  noté 
que  de  simples  pesanteurs  abdominales  ou  lombo- 
sacrées  souvent  extrêmement  floues  analogues  à 
celles  qui  existent  dans  les  métrites  banales- 
Seules  quelques  crises  douloureuses  plus  nettes, 
s’accompagnant  de  douleurs,  type  «  douleur  expul- 
sive  »,  type  «  coliques  utérines  »,  paraissent  plus 
dignes  d’intérêt.  Parfois  aussi,  des  douleurs  vives, 
avec  réaction  péritonéale  légère,  peuvent  traduire 
la  mise  en  tension  de  l’utérus  avant  qu’une  dé¬ 
bâcle  hydrorrhéique  ou  purulente  ne  vienne  les 
faire  cesser.  Mais,  si  ces  faits  existent,  il  nous 
semble  cependant  que  la  douleur  dans  le  cancer 
du  corps,  du  fait  de  son  inconstance  ou  de  sa  fré¬ 
quente  discrétion,  ne  mérite  nullement  le  rôle  de 
signe  de  premier  plan  qui  lui  fut  attribué. 

30  Les  renseignements  fournis  par  le  tou¬ 
cher  et  le  palper.  —  Si  les  signes  fonctionnels 
précédents  doivent  décider  les  malades  à  deman¬ 
der  un  avis  et,  du  fait  de  leur  description,  inquiéter 
le  clinicien  averti,  le  toucher  vaginal,  en  révélant 
un  gros  utérus  avec  col  indemne,  doit  faire  le 
diagnostic.  Ceci  est  vrai  de  façon  schématique, 
mais  pas  dans  tous  les  cas.  Tout  d’abord  l’exa¬ 
men  gynécologique  peut  être  difficile  chez  ces 
malades  âgées  ;  le  vagin  est  souvent  atrésié,  pré¬ 
sentant  des  cloisons,  des  diaphragmes  vaginaux, 
le  doigt  n’arrive  pas  à  atteindre  le  col  qui  souvent 
aussi  est  entièrement  effacé,  faisant  suite  à  une 
cavité  vaginale  sans  cul-de-sac,  «  en  entonnoir  », 
et  l’on  conçoit  alors  combien  il  est  difficile  d’ap¬ 
précier  par  le  toucher  l’état  précis  du  col.  D’autre 
part,  ces  malades  peuvent  présenter  aussi  une 
obésité  rendant  bien  précaire  l’appréciation  du 
palper  combiné.  Toutefois,  il  est  vrai  de  dire  que 
dans  sa.  forme  classique  le  cancer  du  corps  utérin 
se  révèle  au  touclier  sous  la  forme  d’un  gros 
utérus  globuleux  de  consistance  rénitente  un  peu 
élastique,  «  comme  «  une  figue  fraîche  »,  donnant 
l’impression  en  somme  d’une  grossesse  de  quel¬ 
ques  semaines  et  surmontant  un  col  petit,  ferme 
et  normal. 

Mais  il  est  indéniable  aussi  que  l’utérus  néo¬ 
plasique  peut  être  beaucoup  plus  volumineux  du 


fait  seul  de  la  lésion  néoplasique  ou  du  fait  de  la 
coexistence  d’un  état  fibromateux.  Il  peut  être 
petit  aussi,  dissimulé  derrière  la  symphyse,  et 
Tixier  insiste  sur  cette  forme  relativement  fré¬ 
quente  et  paradoxale.  Il  peut  être  enfin  déformé 
selon  la  localisation  et  la  forme  anatomique  du 
néoplasme  (néoplasme  localisé  de  la  corne  par 
exemple)  et  ne  présentant  plus  du  tout  cet  aspect 
globuleux  classique. 

Aussi  la  valeur  de  certains  signes  négatifs  four¬ 
nis  par  le  toucher  offre-t-elle  une  valeur  sémiolo¬ 
gique  tout  aussi  importante  :  le  col  n’est  pas  en 
cause,  et  les  paramètres  sont  indemnes,  autrement 
dit  :  la  scène  fonctionnelle  est  celle  d’un  néo¬ 
plasme,  et  l'on  ne  trouve  pas  un  col  néoplasique. 
Voilà  certes  une  méthode  déductive  facile  pour 
aboutir  au  diagnostic  du  cancer  du  corps  utérin, 
d’autant  plus  que  la  notion  de  l’âge  pousse  à  con¬ 
clure.  Il  faut  savoir  pourtant  que  ces  renseigne¬ 
ments  peuvent  encore  malgré  tout  se  discuter,  il 
existe  des  néoplasmes  rares  se  propageant  au 
col  (néoplasme  total  de  l’utérus);  il  existe  plus 
souvent  des  cols  entr’ouverts  avec  masse  néo¬ 
plasique  en  voie  d’accouchement  et  simulant 
un  polj^pe  fibreux  ;  il  existe  enfin  des  néoplasmes 
du  corps  utérin  avec  infiltration  inflammatoire 
du  paramètre. 

Certes  tout  ceci  est  l’exception,  mais  explique 
malgré  tout  la  possibilité  d’erreurs  de  diagnostic 
que  nous  avons  laissé  prévoir  en  écrivant  ce  qui 
précède.  Aussi  bien  les  cas  difficiles  méritent-ils 
à  ce  titre  l’utilisation  de  procédés  plus  précis. 

A.  L’examen  au  spéculum.  — Ne  présente  pas 
ici  une  valeur  capitale.  Toutefois,  il  permet,  dans 
les  cas  tout  au  début,  de  bien  préciser  l’origine 
utérine  des  pertes  présentées.  Car  indéniablement 
la  vaginite  sénile  existe  et  l’on  a  parfois  l’heureuse 
surprise  de  découvrir  au  spéculum  une  paroi  va¬ 
ginale  épaissie,  ayant  perdu  sa  souplesse,  rouge, 
suintant  en  surface  lorsqu’on  la  tamponne.  Ce 
cas  est  en  vérité  fort  rare,  mais  il  est  possible. 
L’examen  au  spéculum  permettra  aussi  de  lever 
les  derniers  doutes  sur  l’état  du  col,  et  il  fera 
parfois  découvrir  une  greffe  vaginale,  au  début  mal 
sentie  au  toucher,  ou  un  petit  polype  muqueux 
symptomatique. 

B.  Les  examens  endo-utérins.  —  Lorsque  la 
certitude  ne  peut  être  obtenue  cliniquement,  des 
techniques  d’exploration  chirurgicales  de  l’endo¬ 
mètre  ont  été  préconisées  : 

Le  CURETTAGE  EXPLORATEUR  donne  des  rensei¬ 
gnements  précieux  dans  les  cas  douteux.  Ce  curet¬ 
tage,  pour  nombre  d’auteurs  (J.-L.  Laure,  Tixier) 
est  considéré  comme  très  dangereux  du  fait  de  la 
friabilité  de  la  paroi  utérine  et  du  fait  du  risque 
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infectieux.  Après  l’avoir  employé^à  la  clinique 
gynécologique  de  Lyon,  un  nombre  de  fois  consi¬ 
dérable  et  sans  aucun  accident,  nous  ne  pensons 
pas  ainsi,  mais  il  s’agit  de  bien  s’entendre  :  le 
curettage  n’a  que  le  but  de  faire  une  biopsie,  il 
n’est  pas  un  curettage  systématique.  Pour  le 
pratiquer,  la  dilatation  jusqu’au  n°  9  est  sufBsante, 
elle  permet  sans  risque  l’introduction  d’une  petite 
curette  qui  permet  de  faire  ce  curettage-biopsie, 
c’est-à-dire  de  «  cueillir  »  simplement  une  végé¬ 
tation  néoplasique  pour  un  examen.  A  ce  titre, 
nous  l’estimons  très  recommandable,  car  seul 
il  permet  la  possibilité  d’un  diagnostic  certain. 

Est-ce  bien  utile  ?  a-t-on  dit  ;  femme  âgée  qui 
perd,  scène  fonctionnelle  de  néoplasme  utérin, 
ceci  ne  sufSt-ü  pas  pour,  prendre  une  décision 
thérapeutique  ?  Après  avoir  vu  des  erreurs  de 
diagnostic  certaines  (utérus  fibreux,  métrorragies 
d’origine  générale  chez  une  hypertendue,  métrite 
sénile  simple),  il  nous  semble  que  cette  façon 
de  voir,  très  exacte,  sur  l’ensemble  des  cas  qui  se 
présentent,  ne  se  justifie  pas  entièrement  surtout 
lorsqu’on  pense  que  la  thérapeutique  employée 
est  en  somme  l’hystérectomie  totale,  qui  peut  être 
grave  chez  une  malade  âgée  et  parfois  d’état  géné¬ 
ral  médiocre  ;  nous  ne  connaissons  personnelle¬ 
ment  pas  de  malade  morte  à  la  suite  d'un  tel 
curettage  explorateur,  mais  nous  connaissons 
certes,  par  contre,  des  décès  survenus  après  h3'^s- 
térectomie.  La  certitude  absolue  fournie  par  le 
curettage-biopsie  nous  permettra  du  moins  d’im¬ 
poser  cette  manière  de  faire  à  l’intéressée  et  à  son 
entourage. 

■  L’examen  de  la  cavité  utérine  au  lipiodol  a 
également  été  pratiqué.  Nous  estimons  qu’il  ne 
permet  pas  d'obtenir  de  renseignements  aussi 
précis.  Le  lipiodol  permet  d’avoir  de  grosses  pré¬ 
somptions,  mais  ne  peut  affirmer  absolument  le 
diagnostic.  Il  risque  d’autre  part  de  refouler  des 
produits  septiques  dans  les  trompes.  Nous  con¬ 
naissons  les  belles  images  radiographiques  qu’il 
donne,  mais  nous  pensons  que  ces  clichés  sont  des 
épreuves  de  luxe,  peu  recommandables  dans  le 
cancer  du  corps,  et  nous  jugeons  de  même  LE  tou¬ 
cher  INTRA-UTÉRIN  et  I’hystéroscopie,  méthodes 
d’ailleurs  bien  peu  employées  et  capables  de  déter¬ 
miner  des  accidents  graves  souvent  puisqu’elles 
nécessitent  une  dilatation  cervicale  très  accen¬ 
tuée,  et  par  suite  ici  très  dangereuse  en  raison  de 
la  perte  d’élasticité  de  l’utérus  sénile. 

Aussi,  d’après  les  observations  recueiUies  à  la 
clinique  gynécologique  de  Lyon,  pouvons-nous 
résumer  ainsi  la  valeur  sémiologique  des  signes 
du  cancer  du  corps  utérin  : 

Le  plus  souvent  la  notion  seule  de  l’apparition 


nette  chez  une  femme  âgée  de  pertes  blanches, 
fétides,  teintées  de  suintement  hémorragique, 
impose  l’idée  de  néoplasme  utérin.  Le  toucher, 
surtout  par  ses  signes  négatifs  éliminant  le  cancer 
du  col,  permet  de  déduire  la  localisation  au  corps 
utérin.  Voici  l’essentiel.  Quant  aux  douleurs  pré¬ 
sentées  par  les  malades,  et  quant  aux  signes  pro¬ 
pres  fournis  par  le  palper  combiné  au  toucher  per¬ 
mettant  d’apprécier  le  volume  utérin,  .nous  pen¬ 
sons  qu’ils  constituent,  malgré  leur  valeur  clas¬ 
sique,  des  signes  de  deuxième  plan,  un  peu  théo¬ 
riques  et  capables  d’induire  en  erreur.  Si  le  doute 
subsiste,  seule  la  biopsie  prudente  à  la  curette 
permet  un  diagnostic  certain. 

Il  ne  faudrait  point  croire,  en  effet,  que  le  can¬ 
cer  du  corps  utérin  chez  la  femme  âgée  se  présente 
toujours  avec  la  même  allure  clinique.  Cancer 
infecté  par  définition,  il  peut  revêtir  des  formes 
variées  : 

soit  celle  du  pyomètre  ; 

soit  celle  d’un  pyosalpinx  déterminé  par  la 
localisation  à  une  corne  utérine  ; 

soit  même  la  forme  péritonite  pelvienne. 

Associé  à  d’autres  lésions,  il  peut  également  prê¬ 
ter  à  confusion  : 

Forme  avec  polype  muqueux  symptomatique 
où  l’erreur  est  de  rapporter  la  scène  fonctionnelle 
au  polype  seul  ; 

Forme  avec  coexistence  avec  le  cancer  du  col, 
très  rare,  mais  possible,  cas  de  véritable  cancer 
double  à  formule  histologique  différente  ou  même 
cancer  total  de  l’utérus  ; 

Forme  développée  sur  le  fibrome  utérin  qui  seul 
est  diagnostiqué  ; 

Forme  coexistant  avec  des  lésions  ovariennes 
(kystes  ou  tumeur  solide)  ; 

Forme  avec  col  dilaté  simulant  un  polype  fibreux 
sphacélé,  etc. 

Plus  importantes  encore  nous  paraissent  les 
formes  évolutives. 

Dans  sa  forme  typique  la  plus  habituelle,  en¬ 
capsulé  dans  sa  coque  utérine,  n’infiltrant  pas  le 
paramètre,  n’ayant  pas  tendance  aux  propaga¬ 
tions  lymphatiques,  le  cancer  du  corps  présente 
une  évolution  relativement  lente,  permettant 
longtemps  un  traitement  efficace  et  ne  se  généra¬ 
lisant  qu’à  un  stade  ultime. 

Mais  cette  règle  présenté  des  exceptions. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  des  cas 
de  formes  extrêmement  malignes,  telle  une  obser¬ 
vation  où  la  malade  se  présenta  avec  des  signes 
d’obstruction  intestinale,  des  lésions  annexielles 
et  un  utérus  bloqué  imposant  le  diagnostic  d’un 
épisode  relativement  aigu  de  péritonite  pelvieime 
autour  d’une  annexite  banale.  La  laparotomie 
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démontra  qu’il  s’agissait  d’une  forme  maligne 
de  cancer  du  corps,  sans  annexite,  mais  avec  des 
bourgeons  multiples  ayant  perforé  l’utérus  et 
l’anse  sigmoïde  qui  communiquait  largement 
avec  l’endomètre,  et  imposa  une  intervention 
très  grave,  hystérectomie  totale  suivie  d’une  anas¬ 
tomose  intestinale. 

De  même,  dans  une  autre  observation,  la  la¬ 
tence  des  signes  de  début  masqua  une  évolution 
maligne  à  marche  rapide. 

Une  malade  présente  des  douleurs  utérines 
avec  pyomètre  :  une  dilatation  cervicale  suivie 
de  drainage  en  obtient  l’évacuation  et  la  guérison 
apparente.  Revue  dix-huit  mois  après,  la  malade 
est  en  pleine  généralisation  néoplasique  avec 
noyaux  épiploïques  et  hépatiques,  et  des  lésions 
utérines  très  minimes. 

Par  contre,  et  à  l’opposé  de  ces  formes,  nous 
connaissons  un  cas  où  un  gros  néoplasme  de  l’uté¬ 
rus  s’extériorisant  par  le  col,  simulait  un  polype 
fibreux  sphacélé,  en  voie  d’accouchement  avec 
col  dilaté.  La  méprise  fut  telle  que  l’évacuation 
du  polype  fut  faite  par  voie  vaginale  et  détermina 
une  guérison  momentanée.  Ce  n’est  que  plus  tard 
que  le  diagnostic  exact  fut  reconnu  grâce  à  l’exa¬ 
men  histologique,  et  une  hystérectomie  obtint  la 
guérison  définitive. 

Enfin,  nous  devons  encore  signaler  les  greffes 
vaginales  possibles,  mais  rares,  et  qui  peuvent  se 
voir  même  après  l’hystérectomie. 

Si  nous  signalons  tous  ces  faits,  c’est  pour  in¬ 
sister  sur  la  grande  diversité  clinique  que  peut 
présenter  le  cancer  du  corps  utérin  chez  la  femme 
âgée  dans  ses  formes  évolutives.  Ceci  explique 
les  erreurs  de  diagnostic  possibles,  même  faites 
par  les  cliniciens  les  plus  avertis,  et  ceci 
explique  aussi  la  nécessité  d’une  thérapeutique 
active  après  un  diagnostic  précoce. 

Or  il  est  indéniable  que  le  cancer  du  corps  chez 
la  femme  âgée,  lorsque  les  indications  d’ordre 
général  le  permettent  et  si  évidemment  il  ne  s’agit 
pas  d’une  forme  généralisée  arrivée  au  stade  ul¬ 
time,  est  relativement  un  bon  cancer  au  point 
de  vue  thérapeutique. 

La  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  pros¬ 
crire  les  agents  physiques  (rayons  X  et  radium).  Il 
s’agit,  en  effet,  d’un  épithélioma  cylindrique  glan¬ 
dulaire  peu  radiosensible.  La  curiethérapie  ce¬ 
pendant  a  été  utilisée  et  plus  spécialement  on  a 
insisté  récemment  sur  la  nécessité  de  localiser  la 
masse  néoplasique  dans  l’utérus  et  de  centrer 
l’application  des  tubes  radiferes  sur  cette  locali¬ 
sation. 

En  fait,  nous  n’avons  que  très  rarement  em¬ 
ployé  à  la  clinique  gynécologique  de  Lyon  la 


curiethérapie,  et  toujours  dans  des  cas  bien  spé' 
ciaux  :  ■  refus  ou  contre-indications  formelles 
opératoires.  Nous  avons  le  souvenir  d’une  femme 
âgée  de  soixante-dix  ans,  grosse  obèse,  pré¬ 
sentant  des  troubles  circulatoires  graves,  avec 
troubles  cérébraux  et  anémiée  par  de  fortes  pertes, 
qui  ne  fut  que  très  peu  améliorée  par  la  curiethé¬ 
rapie,  et  quatre  à  cinq  mois  après  une  récidive  décida , 
malgré  tout  son  risque,  à  une  hystérectomie  qui, 
contrairement  à  toute  attente,  fut  bien  sup^jortée 
et  permit  d’obtenir  la  guérison. 

En  réalité,  le  traitement  du  cancer  du  corps  uté¬ 
rin  doit  être  uniquement  chirurgical.  Seules 
l’étendue  et  les  modalités  de  l’acte  opératoire 
sont  à  discuter  :  or  nous  avons  déjà  écrit  que  le 
néoplasme  du  corps  utérin  gardait  dans  sa  forme 
typique  une  évolution  très  longtemps  endo-utérine 
sans  envahissement  de  la  cavité  cervicale  et  sans 
atteinte  du  paramètre.  Aussi,  la  technique  de 
•Wertheim,  légitime  dans  le  cancer  du  col,  est-elle 
ici  inutile  le  plus  souvent. 

L' hystérectomie  totale  dans  le  cancer  du  corps 
'seule  est  de  mise  :  elle  est  suffisante  et  dorme  de 
bons  résultats.  Bien  entendu,  certaines  précau¬ 
tions  sont  à  prendre  :  ne  pas  employer  d’instru¬ 
ments  pouvant  blesser  la  paroi  utérine  (pinces  de 
Museux,  tire-bouchon),  par  crainte  de  rupture 
utérine,  d’où  la  nécessité  d’un  diagnostic  précis 
pré-opératoire;  ne  pas  faire  de  fortes  tractions, 
bien  protéger  le  péritoine  au  moment  de  l’ouver¬ 
ture  vaginale,  toujours  laisser  un  bon  drainage 
(cancer  infecté),  savoir  parfois  utiliser  le  Miku- 
licz. 

U  hystérectomie  vaginale,  a  priori,  n’est  pas.  dans 
le  cancer  du  corps,  une  opération  logique  :  elle 
peut  être  aveugle,  difficile,  et  se  compliquer  du 
fait  de  la  friabilité  utérine.  L’hystérectomie  abdo¬ 
minale  doit  lui  être  préférée  pour  les  raisons  sui¬ 
vantes  : 

1°  L’atrésie  du  vagin,  la  profondeur  de  ce  con¬ 
duit,  l’existence  possible  de  diaphragmes,  l’ab¬ 
sence  fréquente  d’un  col  saillant  permettant  une 
bonne  prise,  la  disposition  en  infundibulum  ren¬ 
dent  les  manœuvres  pratiquement  très  difficiles 
dans  la  vaginale. 

2°  Là  bascule  utérine  nécessitée  par  le  pince¬ 
ment  des  cornes,  rendue  déjà  difficile  par  l’étroi¬ 
tesse  du  vagin,  oblige  à  faire  une  prise  de  la  face 
antérieure  du  corps  utérin  avec  des  pinces  qui, 
dans  le  cas  de  paroi  friable  envahie,  expose  à  la 
déchirure,  ce  qui  détermine  des  manœuvres  aty¬ 
piques,  extrêmement  dangereuses. 

Aussi,  du  fait  de  ces  conditions  anatomo-patho¬ 
logiques  créées  par  la  sénilité,  les  difficultés  opé¬ 
ratoires  et  la  mortalité  de  l’hystérectomie  vagi- 
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nale  sont  très  augmentées.  Cependant,  en  présence 
d’une  femme  âgée,  obèse  et  gardant  un  utérus 
mobile,  relativement  petit,  quelques  indications 
de  la  voie  basse  subsistent. 

Donc  c’est  à  l’hystérectomie  abdominale 
totale  que  vont  toutes  nos  préférences.  De  «  Wer- 
theim  »  est  ici  inutile,  et  même  dans  certains  cas 
avec  état  général  grave  nécessitant  une  opération 
rapide,  l’hystérectomie  subtotale  basse  juxta- 
totale,  suivie  d’une  mèche  sous  une  péritonisa¬ 
tion  basse,  peut  se  légitimer. 

Des  signes  de  généralisation  :  ascite,  bloquage 
du  pelvis,  masses  abdominales  perçues,  etc., 
constituent,  avec  l’extrême  vieillesse  et  l’état 
cachectique,  les  contre-indications  opératoires. 

Des  résutats  de  cette  chirurgie  d’une  façon 
générale  sont  excellents,  bien  que  la  mortalité 
opératoire  soit  plus  élevée  que  dans  les  hystérec¬ 
tomies  pour  fibromes  ou  pour  annexites  du  fait 
de  l’infection  endo-utérine  et  de  l’âge  des  opérées. 
Elle  est  en  moyenne  de  10  p.  100. 

Quant  aux  résultats  éloignés,  ils  justifient  l’in¬ 
tervention  :  pour  un  néoplasme,  les  chiffres  obte” 
nus  sont  des  plus  satisfaisants  :  environ  50  à  60 
p.  100  de  guérisons  après  cinq  ans,  chiffre  constaté 
à  la  clinique  gynécologique  de  Dyon  et  concordant 
d’ailleurs  avec  les  autres  résultats  publiés, 


INDICATIONS 
THÉRAPEUTIQUES 
DANS  LES  HÉMORRAGIES 
PAR 

INSERTION  VICIEUSE 
DU  PLACENTA 

E.  LÉVY-SOLAL  et  M.  SUREAU 

D’insertion  du  placenta  sur  le  segment  inférieur 
ne  se  complique  d’hémorragies  que  dans  6  p.  100 
des  cas  environ.  Des  formes  bénignes  et  les  formes 
graves  sont  de  fréquence  à  peu  près  égale. 

Des  formes  bénignes  sont  justiciables  d’un  trai¬ 
tement  obstétrical  simple,  admis  par  tous  :  la 
rupture  large  des  membranes. 

Pour  les  formes  graves,  deux  tendances  s’af¬ 
frontent  :  les  uns  ont  recours  aux  solutions  chirur¬ 
gicales,  d’autres  aux  solutions  obstétricales.  C’est 
à  discerner  les  cas  relevant  de  ces  deux  modes  thé¬ 
rapeutiques  que  nous  nous  attacherons  surtout, 
car  la  méthode  éclectique  nous  paraît  seule  ration¬ 
nelle. 
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Pour  simplifier  cette  question,  éliminons  leS 
hémorragies  des  trois  premiers  mois  (thèse  de 
Brion)  et  les  hémorragies  de  la  délivrance  consé¬ 
cutives  à  une  insertion  vicieuse  du  placenta. 


De  mécanisme  des  hémorragies  mérite  d'être 
rappelé,  car  chaque  conception  a  été  le  point  de 
départ  d’une  thérapeutique  pathogénique. 

Da  théorie  de  V ampliation  du  segment  infé¬ 
rieur  a  été  proposée  par  Jacquemier.  Au  moment 
où  le  segment  inférieur  est  sollicité  à  se  distendre, 
le  placenta  ne  peut  suivre  le  développement  des 
parois  :  sa  zone  d’insertion,  se  clive,  ses  attaches  se 
disloquent,  les  vaisseaux  utéro-placentaires  se 
rompent.  S’il  en  était  toujours  ainsi,  la  proportion 
des  hémorragies  liées  à  l’insertion  vicieuse  serait 
plus  considérable. 

Da  théorie  du  tiraillement  des  membranes  a  été 
plus  féconde  en  résultats  pratiques.  Da  poche  des 
eaux  s’individualise  au  moment  du  travail  par 
décollement  du  pôle  inférieur  de  l’œuf.  De  chorion 
placentaire  inséré  bas  y  participe.  Des  membranes 
résistent-elles  ?  De  placenta  tiraillé  se  décolle  et 
saigne.  Mais  elles  cèdent  le  plus  souvent  grâce  à 
leur  inégale  résistance,  et  l’observation  montre 
que  «  la  femme  qui  perd  de  l’eau  ne  perd  pas  de 
sang  ». 

De  là  le  procédé  thérapeutique  de  Pinard  qui 
substitua  à  la  simple  ponction  de  l’œuf  la  rupture 
large  des  membranes  capable  de  supprimer  les  ti¬ 
raillements. 

En  somme,  ampliation  du  segment  inférieur, 
mais  surtout  tiraillements  du  pôle  membraneux 
de  l’œuf  sont  les  deux  processus  qui  favorisent  le 
décollement  partiel  du  placenta  et  provoquent  une 
hémorragie. 

A  ces  mécanismes  peuvent  s’en  ajouter  d’autres 
qui  agissent  surtout  au  mornent  du  travail. 

Dorsque  le  placenta  apeure  le  col,  il  peut  se  dé¬ 
coller  de  l’orifice  cervical  par  le  jeu  de  V effacement 
et  dé  la  dilatation.  Aucune  raison  alors  pour  que 
l’hémorragie  cesse,  puisqu’elle  a  sa  source  à  la  fois 
au  niveau  de  la  paroi  utérine  et  de  la  languette  pla¬ 
centaire  ainsi  mise  à  nu.  Ces  notions  ont  été  uti¬ 
lisées  par  Simpson.  Sa  méthode  consiste  dans  le 
décollement  manuel  du  placenta  précédant  l’ex¬ 
traction  fœtale  ;  elle  permet  parfois  de  juguler 
l’hémorragie,  pourvu  que  la  rétraction  utérine  soit 
suffisante. 

De  placenta  peut  être  directement  refoulé  par  te 
pôle  fœtal  qui  s’engage  au  cours  du  travail  :  action 
directe,  décollement  mécanique  réalisé  par  la 
progression  de  la  présentation  sous-jacente,  qui  ne 


LÉVY-SOLAL,  SUREAU.  LES  HÉMORRAGIES  DU  PLACENTA  PRÆVl  A  497 


peut  qu’aggraver  riiémorragie  à  mesure  que  le  tra¬ 
vail  évolue.  I<a  rupture  des  membranes  ne  peut 
suffire  à  la  juguler,  ü  faut  recourir  à  un  traitement 
plus  actif. 

Ainsi  l’étude  de  ces  divers  mécanismes  indique 
qu’on  ne  peut  ériger  en  système  tel  ou  tel  mode  de 
traitement.  Il  est  des  cas  où  l’hémostase  peut  être 
réalisée  par  des  procédés  simples,  il  en  est  d’autres 
qui  sont  voués  à  un  échec  certain  si  l’on  n’a  pas 
promptement  recours  à  un  procédé  rationnel  plus 
actif. 


L’étude  aiiatomique  apporte  à  la  solution  du 
problème  thérapeutique  quelques  éléments  pré¬ 
cieux. 

Le  segment  inférieur  est  la  partie  basse  de  l’uté¬ 
rus  qui  coiffe  en  général  la  présentation  fœtale. 
Au  début  du  travail,  le  canal  cervical  s’efface  et 
s’incorpore  au  segment  inférieur,  contribuant  ainsi 
à  la  constitution  d’une  véritable  coupe  cervico- 
segmentaire  :  zone  passive  de  l’utérus  à  muscula¬ 
ture  faible  subissant  l’action  dynamique  de  la 
zone  active  constituée  par  le  corps. 

Certains  auteurs,  tenant  compte  de  l’insertion 
initiale  de  l’œuf  et  de  ses  extensions  ultérieures, 
ont  divisé  les  insertions  vicieuses  en  :  primitives, 
secondaires,  reflexa  (Paucot,  Reeb,  etc.). 

Dans  l’insertion  primitive,  c’est  sur  le  segment 
isthmique  dépourvu  de  couche  spongieuse,  que  se 
fait  la  greffe. 

Elle  est  susceptible  de  favoriser  la  fissuration 
ou  la  rupture  de  l’utérus  au  cours  de  l’accouche¬ 
ment  et  une  atonie  grave  pendant  la  délivrance, 
en  raison  de  la  friabilité  du  tissu  utérin  directement 
attaqué  par  les  villosités. 

Dans  l’insertion  secondaire,  l’œuf  fait  sa  nida¬ 
tion  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  corps  de 
l’utérus,  mais,  au  cours  de  l’accroissement  du  pla¬ 
centa,  un  ou  plusieurs  cotylédons  étendent  leurs 
attaches  sur  le  segment  inférieur; 

Le  placenta  reflexa,  dû  à  la  persistance  de  villo¬ 
sités  sur  la  caduque  capsulaire  du  pôle  inférieur 
de  l’œuf  (Hofmeier),  n’est  en  général  pas  hémorra¬ 
gique,  car  les  cotylédons  ne  sont  pas  en  commu. 
nication  vasculaire  directe  avec  la  caduque.  Néan. 
moins  des  villosités  erratiques  peuvent  pénétrer 
dans  la  caduque  et  l’hémorragie  peut  alors  se 
produire  (Pankow,  Brindeau,  Jeannin). 

Ces  notions  anatomiques  concernant  l'implanta¬ 
tion  initiale  du  placenta  et  ses  connexions  vascu¬ 
laires  permettent  de  comprendre  pourquoi  il  n’y 
a  pas  toujours  un  parallélisme  absolu  entre  le 
siège  de  l’insertion  placentaire  et  l’importance  de 


l’hémorragie  ;  pourquoi  certains  placentas  occu¬ 
pant  toute  l’aire  de  la  dilatation  ne  saignent  pas 
{reflexa),  alors  que  d’autres  affleurant  à  peine  l’ori¬ 
fice  saignent  abondamment. 

Mais  si  cette  classification  rend  compte  de  cer¬ 
taines  exceptions,  elle  ne  peut  cependant  servir 
de  base  à  une  doctrine  thérapeutique  générale. 
Dans  la  plupart  des  cas  c’est  le  siège  du  placenta 
par  rapport  à  l’orifice  cervical  et  non  sa  greffe  ini¬ 
tiale  qui  compte  au  point  de  vue  des  hémorra¬ 
gies. 

Les  classiques  envisagent  trois  variétés  d’inser¬ 
tion  vicieuse  :  latérale,  centrale,  marginale. 

L’insertion  centrale  proprement  dite  (centre  pour 
centre)  est  exceptionnelle.  Elle  suppose  l’implan¬ 
tation  primitive  de  l’œuf  au  niveau  de  l’orifice 
interne  de  l’utérus.  En  fait,  il  s’agit  le  plus  sou¬ 
vent  d’une  apparence  :  au  début  du  travail  le 
placenta  semble  occuper  toute  l’aire  de  la  dilata¬ 
tion  ;  à  mesure  que  le  travail  progresse  une  zone 
membraneuse  devient  accessible. 

Mais,  quelles  que  soient  les  apparences,  ces 
formes  sont  toujours  graves  et,  au  point  de  vue 
pratique,  c’est  là  la  seule  considération  qui  im¬ 
porte.  Aussi  préférons-nous  à  la  division  classique 
celle  de  Couvelaire,  qui  envisage  deux  variétés 
essentielles  :  les  placentas  latéraux,  les  placentas 
recouvrants. 

En  résumé,  l’étude  du  mécanisme  pathogénique 
nous  fait  comprendre  qu’il  est  des  hémorragies 
liées  aux  tiraillements  du  chorion  placentaire  que 
la  simple  rupture  des  membranes  suffit  générale¬ 
ment  à  juguler  ;  l’étude  anatomique  nous  montre 
qu’il  existe  des  placentas  recouvrants  entraînant 
des  hémorragies  incoercibles  justiciables  d’une 
évacuation  rapide  de  l’utérus  que  seuls  les  moyens 
chirurgicaux  peuvent  efficacement  réaliser. 

Mais,  pour  préciser  les  indications  thérapeu¬ 
tiques,  il  faut  se  placer  sur  le  terrain  clinique.  Ces 
indications  sont  subordonnées  essentiellement  à 
l’appréciation  de  deux  symptômes  envisagés 
en  fonction  l'un  de  l’autre  :  gravité  réelle  de  l'hémor¬ 
ragie,  dilatabilité  du  col  utérin.  Ainsi  est-on  con¬ 
duit  à  étudier  séparément  ; 

Les  hémorragies  aü  cours  de  la  grossesse  ; 

Les  hémorragies  au  cours  du  travail. 


Hémorragies  au  cours  de  la  grossesse.  — 
EUes  surviennent  en  général  dans  les  trois  derniers 
mois  : 

Dans  40  p.  100  des  cas  environ  au  cours  du  sep¬ 
tième  ; 
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Dans  27  p.  100  au  cours  du  huitième  ; 

Dans  33  p.  100  au  cours  du  neuvième. 

On  peut  observer  pendant  la  grossesse  deshémor¬ 
ragies  uniques  ou  répétées,  abondantes  ou  mo¬ 
dérées. 

Une  hémorragie  massive,  mais  unique,  si  im¬ 
portante  soit-elle,  n’est  presque  jamais  mortelle, 
tandis  que  les  hémorragies  répétées,  même  lors¬ 
qu’elles  sont  modérées,  peuvent  créer  progressive¬ 
ment  un  état  d’anémie  grave. 

Da  gravité  de  ces  hémorragies  peut  être  appré¬ 
ciée  par  divers  procédés  : 

Moyens  cHniques  en  ce  qui  concerne  les  hémor¬ 
ragies  massives  (pouls,  tension  artérielle,  signes 
généraux)  ; 

Moyens  de  laboratoire  en  ce  qui  concerne  les 
hémorragies  fractioimées  (numération  globulaire, 
taux  d’hémoglobine  (Devraigne)  ;  fiche  hématolo¬ 
gique:  Dévy-Solal  et  Sureau,  etc.).  Nous  n’insistons 
pas  ici  sur  ces  notions  si  importantes  que  nous 
avons  exposées  ailleurs  (i). 

Il  importe  que  cette  estimation  soit  précise,  car 
c’est  le  seul  critère  permettant  de  poser  l’indication 
d’un  traitement  actif,  les  renseignements  tirés  de 
l’état  du  col  étant  trop  incertains. 

Le  col  est  fermé,  le  segment  inférieur  n’a  subi 
le  plus  souvent  aucune  ampliation  ;  en  aucune  ma¬ 
nière  on  ne  peut  apprécier  le  degré  de  souplesse  et 
d’extensibilité  du  canal  cervical. 

En  fait,  l’observation  nous  montre  que  dans  la 
presque  totalité  des  cas  (97,5  p.  100)  les  hémorra¬ 
gies  de  la  grossesse  sont  bien  tolérées.  Etant  donné 
le  petit  nombre  de  cas  qui  commandent  une  in¬ 
tervention  d’urgence  (2,5  p.  100),  on  pourrait  re¬ 
courir  systématiquement  à  une  inteiyention 
chirurgicale;  néanmoins,  il  ne  faut  pas  abandon¬ 
ner  les  moyens  obstétricaux  lorsque  certaines  cir¬ 
constances  peuvent  se  prêter  à  leur  application  : 
multipares  avec  col  déhiscent,  membranes  fa¬ 
cilement  accessibles,  présentation  d’aplomb,  par¬ 
turientes  préparées  à  l’intervention  par  une  trans¬ 
fusion  sanguine  réparatrice  et  prophylactique.  On 
peut  alors  rompre  largement  les  membraries  et,  si 
l’hémorragie  ne  cesse  pas,  recourir  à  la  pose  d’un 
ballon  de  Champetier. 

On  ne  peut  songer  à  pratiquer  une  césariemie 
vaginale  sur  un  segment  inférieur  qui  ne  présente 
pas  ime  ampliation  sufiisante. 

Quant  à  l’évacuation  extemporanée  de  l’utérus 
à  la  fin  de  la  grossesse,  elle  a  dormé  de  bons  ré¬ 
sultats  entre  les  mains  de  son  auteur  Paul  Del¬ 
mas  et  de  ses  élèves  (Thèse  de  Bichara). 

.(i)  I,ÉVY-SotAi,  et  Tzanck,  Irfi  transfusion  sanguine  en 
obstétrique  (Pttîsï  -médicale,  décembre  I5Z7).  —  I,évy- 
SOLAL,  te  choc  obstétrical  (Presse  médicale,  décembre  1932). 


15  Décembre  ig34. 

Hémorragies  au  cours  du  travail.  —  Ce 
qui  imprime  un  cachet  particulier  aux  hémorragies 
du  travail,  c’est  le  dynamisme  utérin  qui  par  son 
action  constante  les  aggrave  et  leur  enlève  toute 
tendance  à  l’arrêt  spontané.  Aussi  la  nécessité 
d’un  traitement  actif,  qui  était  l’exception  pen¬ 
dant  la  gestation,  devient-elle  la  règle.  La  dilata¬ 
tion  de  l’orifice  cervical  permet  d’apprécier  la  si¬ 
tuation  du  placenta  dont  les  variétés  d’insertion 
se  répartissent  approximativement  de  Ta  façon 
suivante  : 

Insertions  latérales  ou  marginales  :  96  p.  100  des 
cas  environ  ; 

Insertions  recouvrantes  :  4  p.  100. 

1°  Nous  avons  -dit  les  raisons  qui,  pour  ces  der¬ 
nières  variétés,  justifiaient  l’hystérotomie  abdomi¬ 
nale  d’emblée. 

2°  Pour  les  autres  variétés,  il  convient  non  seule¬ 
ment  d’apprécier  avec  sûreté  l’importance  de 
l’hémorragie,  la  tolérance  présumée  de  la  partu¬ 
riente  à  de  nouvelles  spoliations  sanguines  éven¬ 
tuelles,  mais  aussi  de  fixer  très  exactement  l’état 
de  souplesse  et  l’extensibilité  de  l’orifice  utérin. 

L’extensibilité  doit  être  escomptée  sans  erreur, 
étant  donné  le  but  à  atteindre  :  obtenir  une  dilata¬ 
tion  complète  de  l’orifice  dans  le  minimum  de 
temps  afin  de  réaliser  l’évacuation  de  l’utérus  sans 
danger. 

Les  éléments  qui  permettent  de  préjuger  de 
l’état  de  dilatabilité  sont  : 

a.  L’appréciation  exacte  du  travail  déjà  effec¬ 
tué  :  ne  pas  prendre  pour  un  col  effacé  et  dilaté 
une  déhiscence,  si  large  soit-elle  ; 

b.  L'intégrité  anatomique  du  col  :  s’assurer 
que  le  col  ne  présente  pas  de  lésions  génératrices 
de  ruptures  secondaires  sous  l’influence  d’une  di¬ 
latation  artificielle  ; 

c.  L’absence  d’anomalies  fonctionnelles  appa¬ 
rues  au  cours  du  travail  ; 

d.  L’état  de  parité  et  l’âge  de  la  parturiente. 

Lorsque  ces  conditions  sont  remplies,  la  pra¬ 
tique  de  la  rupture  large  des  membranes  suffit 
à  arrêter  l’hémorragie  dans  65  p.  100  des  cas.  Si 
elle  est  insuffisante,  la  pose  d’un  ballon  ou  la  ma¬ 
nœuvre  de  Braxton  Hicks  peuvent  réaliser  l’hémo¬ 
stase  et  accélérer  le  travail. 

En  s’en  tenant  à  ces  règles  simples,  on  peut  espé¬ 
rer  un  maximum  de  résiütats  favorables. 

Nous  en  voulons  pour  preuve  la  contre-partie 
fournie  par  l’examen  des  cas  malheureux  publiés 
dans  les  nombreux  travaux  et  mémoires  sur  la 
question. 

La  manœuvre  de  Braxton  ou  la  pose  d’un  ballon 
ont  échoué  lorsqu’on  a  appliqué  ces  méthodes  chez 
des  parturientes  présentant  un  placenta  recou- 
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vrant,  chez  des  multipares  atteintes  de  lésions  de 
sclérose  cicatricielle  du  col,  chez  des  primipares 
âgées,  ou  bien  encore  dans  les  cas  de  dystocie 
osseuse  ou  utérine  associée  à  l’hémorragie.  I^es 
échecs  ont  pu  résulter  également  d’une  applica¬ 
tion  incorrecte  de  ces  méthodes  (extraction  forcée 
ou  emploi  de  ballon  de  calibre  insuffisant). 

Ainsi  se  trouvent  délimitées  les  indications  res¬ 
pectives  du  traitement  obstétrical  et  du  traite¬ 
ment  chirurgical. 


Nous  avons  étudié  analytiquement  les  notions 
pathologiques,  anatomiques  et  cliniques  qui 
servent  de  base  aux  indications  thérapeutiques. 
Groupons  ces  éléments  en  un  faisceau  synthétique 
à  propos  des  diverses  méthodes  préconisées. 

Méthodes  obstétricales.  —  Nous  rejetonstd’ac- 
couchement  forcé  »  sous  toutes  ses  formes,  version 
brusquée,  dilatation  manuelle  ou  instrumentale, 
qui  ont  donné  des  résultats  désastreux  de  l’ordre 
de  30  p.  100  de  mortalité. 

Ne  nous  attardons  pas  davantage  à  faire  le 
procès  du  tamponnement  à  la  manière  de  I,eroux« 

I/a  méthode  de  Simpson  (extraction  du  pla¬ 
centa  avant  l’expulsion  du  foetus),  inefficace  et 
dangereuse,  est  de  plus  en  plus  abandoimée. 

Trois  procédés  sont  à  retenir  :  la  rupture  large 
des  membranes  ;  l’application  du  ballon  incom¬ 
pressible  de  Champetier  et  exceptionnellement 
la  nianœuvre  de  Braxton  Hicks. 

Rupture  large  des  membranes.  —  Bes  dangers  de 
l’accouchement  forcé  ont  amené  Puzos  vers  le  mi¬ 
lieu  du  XVIII®  siècle  à  pratiquer  la  ponction  des 
membranes.  Pinard  à  montré  que  seule  la  déchirure 
large  prévient  la  distension  et  les  tiraillements  du 
chorion  placentaire. 

C’est  là  le  premier  geste  à  accomplir  en  présence 
d’une  hémorragie  au  cours  du  travail. 

Pour  que  la  rupture  large  ait  toute  son  effica. 
cité,  il  faut  qu’une  présentation  régulière  soit 
prête  à  venir  se  loger  dans  le  segment  inférieur,  à 
comprimer  le  placenta  et  à  activer  dans  une  cei" 
taine  mesure  la  dilatation  de  l’orifice  cervical- 
Les  statistiques  delà  clinique  Baudelocque  et  de  la 
maternité  de  l’hôpital  Saint-Antoine  montrent 
que  ce  simple  procédé  suffit  à  faire  cesser  les  acci¬ 
dents  dans  près  des  deux  tiers  des  cas.  Mais  la 
rupture  large  des  membranes  ne  peut  agir  que  sur 
le  décollement  indirect  résultant  des  tiraillements 
du  chorion.  LUe  ne  peut  rien  contre  le  décollement 
provoqué  par  une  partie  foetale  venant  désinsérer 
et  propulser  le  placenta.  C’est  dans  ces  cas,  comme 


nous  l’avons  vu,  qu’une  intervention  complémen¬ 
taire  trouve  ses  indications. 

Manœuvre  de  Braxton  Hicks.  ■ —  En  1864  Brax¬ 
ton  Hicks  substitua  à  l’accouchement  forcé  une 
version  par  manoeuvre  mixte  non  suivie  d’extrac¬ 
tion.  Elle  a  pour  but  d’attirer  un  pied  au  dehors 
pour  permettre  au  siège  fœtal  de  comprimer  le 
placenta  et  d’exciter  la  contraction  utérine. 

Cette  technique  peut  être  réservée  aux  cas  où 
avec  une  dilatation  suffisante  on  constate  une 
présentation  oblique  et  plus  spécialement  un 
siège  incliné.  On  y  aura  aussi  recours  si  l’on  n’a 
pas  à  sa  disposition  un  ballon  incompressible. 

Ballons  incompressibles.  —  Le  ballon  de  Cham¬ 
petier  en  est  le  type  le  plus  parfait.  Cette  méthode 
présente  sur  la  précédente  d’incontestables  avan¬ 
tages  :  hémostase  plus  parfaite,  possibilité  d’ache¬ 
ver  une  dilatation  permettant  l’extraction  du  fœ¬ 
tus  ;  mortalité  fœtale  de  ce  fait  plus  réduite.  ’ 

L’usagedu  ballon, quoiqu’onen  ait  dit, tient  une 
place  très  importante  dans  le  traitement  obstétri¬ 
cal  du  placenta,  à  condition  de  l’employer  judi¬ 
cieusement  et  suivant  une  technique  correcte. 

Méthodes  chirurgicales.  —  La  césarienne 
vaginale,  de  moins  en  moins  pratiquée,  peut 
rendre  quelques  services  dans  les  cas  où  le  fœtus 
est  petit  et  le  segment  inférieur  constitué. 

Les  serdes  opérations  pratiquement  employées 
sont  :  la  césarienne  corporéale,  la  césarienne  supra- 
symphysaire  et  la  césarienne  suivie  d’hystérecto¬ 
mie,  celle-ci  n’étant  évidemment  qu’un  pis  aller. 
Pour  faire  autant  que  possible  de  la  chirurgie  con¬ 
servatrice,  ü  faut  que  l’indication  soit  posée  d’em¬ 
blée  et  exécutée  sans  autre  manœuvre  obstétricale 
préalable  que  la  simple  rupture  des  membranes. 

Nous  avons  montré  que  les  indications  du  trai¬ 
tement  chirurgical  résultent  de  l’impossibilité 
d’évacuer  rapidement  l’utérus  par  les  voies  natu¬ 
relles  en  présence  d’une  hémorragie  grave  (pla¬ 
centa  recouvrant,  lésions  cervicales,  dystocie  Uté¬ 
rine  ou  osseuse  associée  à  une  insertion  vicieuse  du 
placenta). 

Les  opérations'  conservatrices  et  en  particulier 
la  césarienne  supra-symphysaire,  qui  de  plus  en 
plus  tend  à  se  substituer  à  la  césarienne  cor¬ 
poréale  en  raison  de  sa  sécurité,  ont  donné  des  ré¬ 
sultats  généraux  satisfaisants  (4,5  p.  100  demorta¬ 
lité  maternelle  environ),  ce  qui  dans  les  cas  graves 
constitue  un  réel  progrès  sur  les  méthodes  obsté¬ 
tricales  complémentaires. 

Si  ces  résultats  sont  encore  loin  d’être  parfaits, 
c’est  qu’on  a  hésité  parfois  à  sacrifier  l’utérus. 

La  césarienne  mutHatrice  trouve  ses  indications 
dans  deux  circonstances  essentielles  : 

1°  Dans  les  cas  d’anémie  aiguë,  où  la  moindre 
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spoliation  sanguine  post-opératoire  ne  pourrait 
être  tolérée  par  le  sujet.  ly’hystérectomie  est  alors 
une  opération  prophylactique  en  vue  d’une  hémo¬ 
stase  parfaite  ; 

2°  Dans  les  cas  d’infection  ovulaire  présumée, 
due  en  particulier  à  des  touchers  répétés,  à  l’ou¬ 
verture  précoce  de  l’œuf,  à  des  tentatives  obstétri¬ 
cales  antérieures.  Mais  l’appréciation  exacte  du 
degré  de  septicité  de  l’utérus  est  toujours  difficile. 
En  l’absence  de  tout  test  précis,  les  uns  estiment 
que  seule  l’hystérectomie  peut  doimer  une  sécu¬ 
rité  absolue,  d’autres  disent  que  ce  sacrifice  est 
souvent  inutile  et  préfèrent  recourir  à  une  césa¬ 
rienne  basse  avec  drainage. 

Statistiques  obstétricales  et  chirurgicales 
peuvent  être  notablement  améliorées  par  l’usage 
judicieux  des  transfusions  sanguines.  Nous  ne 
pouvons  qu’indiquer  ici  les  immenses  services 
rendus  par  l’organisation  de  la  transfusion  san¬ 
guine  d’urgence. 

Comme  nous-mêmes,  Hauch  l’a  constaté  à  Co¬ 
penhague  ;  il  a  vu  la  mortalité  par  hémorragie 
s’abaisser  de  6,3  p.  100  à  2,4  grâce  à  l’emploi  de  la 
transfusion  (i). 

Il  n’est  pas  douteux  que  si  l’on  envisage  le  pro¬ 
blème  uniquement  du  point  de  vue  fœtal,  on  enre¬ 
gistre  un  gain  très  net  en  faveur  des  méthodes 
chirurgicales  (mortalité  réduite  pour  les  cas 
graves  de  75  p.  100  à  16  p.  100) . 

En  résumé  le  traitement  des  hémorragies  par 
insertion  vicieuse  du  placenta  peut  s’énoncer  en 
quelques  formules  précises  : 

Pendant  la  gestation,  savoir  attendre  en  appré¬ 
ciant  exactement  le  degré  d’anémie  de  la  femme 
et  en  y  remédiant  par  des  moyens  généraux,  n’agir 
que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  mais  alors  in¬ 
tervenir  de  préférence  chirurgicalement. 

Pendant  le  travail,  savoir  discriminer  les  cas 
justiciables  d’emblée  d’un  traitement  chirurgical* 
En  dehors  de  ces  circonstances,  pratiquer  la 
rupture  large  des  membranes  qui  réalise  l’hé¬ 
mostase  dans  la  plupart  des  cas.  Choisir  judi¬ 
cieusement  la  méthode  complémentaire  de 
traitement  (méthode  obstétricale  en  règle  géné¬ 
rale)  si  la  simple  rupture  des  membranes  se  montre 
inefficace. 

(i)  M"«Parturier,  Sur  l’organisation  delà  transfusion  san¬ 
guine  (Thèse  Paris,  1933). 

Association  des  Gynécologues  obstétriciens  de  langue  fran¬ 
çaise  (Rapports,  discussions,  p.  459). 
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L'abondance  des  publications  sur  la  gynécologie 
est  devenue  telle  qu’il  n’est  plus  possible  de  les 
référer,  a  fortiori  de  les  analyser  en  quelques  pages. 

Nous  avons  donc  délibérément  restreint  notre 
exposé,  d’une  part  à  l’analyse  des  travaux  apportant 
des  idées  ou  des  techniques  qui  nous  ont  paru  nou¬ 
velles,  d’autre  part  à  l’indication  des  travaux 
français  récents  constituant  des  mises  au  point 
auxquelles  le  lecteur  aura  avantage  à  se  reporter. 

Généralités. 

Hystéroscopie.  —  L’hystéroscopie  semble  enfin 
parvenir  à  une  ère  de  réalisations  pratiques,  grâce 
aux  optiques  perfectionnées,  qui  donnent  un  champ 
beaucoup  plus  vaste,  et  au  lavage  constant  de  celles- 
ci  par  un  comrant  d’eau  sous  une  pression  d’eau 
assez  faible  pour  éviter  tout  passage  dans  les  trompes. 

A  la  Société  de  chiriurgie,  Louis  Bazy  (i)  présente 
l’hystéroscope  opérateur  de  Segond,  qui  permet  une 
Adsion  circulaire  très  correcte,  et  qui  possède  une 
pince  à  biopsie  et  une  sonde  diathermique  ;  son 
emploi  nécessite  habituellement  une  dilatation  préa¬ 
lable.  aux  laminaires. 

En  Allemagne,  Cari  Schrœder  (2),  qui  emploie 
un  appareil  de  8  millimètres  de  diamètre,  dit  n’avoir 
habituellement  besoin,  ni  de  dilatation  préalable, 
ni  d’anesthésie  ;  la  méthode  devient  donc  ,«  ambula¬ 
toire  ».  Il  a  ainsi  étudié  les  modifications  cycliques 
de  la  muqueuse  utérine  chez  la  femme  :  au  neuvième 
jomr  on  constate  déjà  im  certain  épaississement  de 
la  muqueuse  du  corps,  mais  la  distinction  nette  des 
deux  muqueuses  du  corps  et  du  col  se  produit 
seulement  au  début  de  la  phase  de  sécrétion  ;  fré¬ 
quemment  on  voit  déjà  un  décollement  partiel  de  la 
muqueuse  des  cornes  utérines  avant  le  début  de  la 
menstruation  vraie.  Sclnœder  dit  voir  facilement 
les  orifices  tubaires.  Il  considère  l’hystéroscopie 
formellement  indiquée  dans  les  tumeurs  intra- 
utérines,  les  aménorrhées,  les  stérilités,  les  anomalies 
utérines. 

Métrorragies.  —  Les  métrorragies  à  l'âge  de  la 
ménopause,  qui  ont  été  l’objet  en  1933,  à  la  Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris,  d’une  dis¬ 
cussion,  close  par  P.  Moulonguet  à  la  séance  du 
8  janvier  1934,  ont  encore  été  étudiées  par  P.  Pi¬ 
card  (3),  qui  publie  la  statistique  de  Jean  Quénu,  et 
par  Cl.Béclère  (4)  qui  rappelle  les  caractéristiques 
cliniques  et  anatomiques  des  métrorragies  fonction¬ 
nelles  ménopausiques.  Elles  seront  le  sujet  du  Congrès 
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de  gynécologie  de  Salies-de-Béarn  en  juin  1935. 

Les  métrorragies  qui  surviennent  après  la  méno¬ 
pause  sont  moins  souvent  qvi’on  ne  l’a  dit  sous  la 
dépendance  de  lésions  malignes  de  l’utérus.  Jean 
Quénu  (5)  et  Butaud  (6),  qui  ne  comptent  que  les 
métrorragies  seul  symptôme,  trouvent  sur  23  cas 
10  cas  bénins,  et  en  concluent  à  la  nécessité  du  curet¬ 
tage  explorateur  dans  ces  cas,  avant  de  décider  une 
hystérectomie.  Green  et  Armitage  (7)  font  des  cons¬ 
tatations  analogues,  mais  insistent  sur  le  rôle  fré¬ 
quent  des  tumeurs  de  l’ovaire  (47  sur  300  métror¬ 
ragies  post-ménopausiques). 

Hémopéritoines  génitaux.  —  Jean  Bau- 
mann  (8),  à  propos  de  25  observations  inédites 
fait  une  étude  très  complète  des  hémo-péritoines, 
génitaux  non  gravidiques.  Ses  observations  se  répar¬ 
tissent  ainsi;  16  hémopéritoines  ovariens  (11  rup¬ 
tures  de  corps  jaunes,  3  ruptures  folliculaires  ; 

2  hémorragies  du  stroma  ovarien)  ;  2  ruptures  de 
kystes  wolfïiens  ;  i  endométriose  ovarienne  ;  i  endo¬ 
métriose  tubaire  ;  i  salpingite  aiguë  ;  2  pachysalpin- 
gites  chroniques  ;  i  hémopéritoine  par  reflux  cata¬ 
ménial  ;  I  par  rupture  de  varice  fibromateuse.  Il 
précise  les  arguments  cliniques,  opératoires,  histo¬ 
logiques  et  biologiques  qui  doivent  conduire  au  dia¬ 
gnostic  précis  de  la  lésion  causale. 

Dans  une  deuxième  partie  il  étudie  Vhémopéri- 
toine  expérimental,  et  montre  que  si  le  sang  parait 
parfois  incoagulable,  c’est  parce  qu’il  a  déjà  subi 
une  micro-coagulation  ;  que  la  résorption  est  très 
rapide,  sans  qu’on  puisse  affirmer  l’utilité  pour 
l’organisme  des  globules  rouges  résorbés  ;  que  la 
distension  du  péritoine  par  le  sang  sous  pression 
physiologique  ne  provoque  pas  de  shock,  et  que 
donc,  en  clinique  humaine,  le  schock  doit  être  dû  à  la 
lésion  viscérale  causale  ;  qu’il  en  est  de  même  pour 
la  contracture.  Il  conclut  que  le  sang  épanché, 
milieu  de  cultme  possible,  doit  être  évacué  avec  le 
plus  grand  soin,  et  qu’il  n’y  en  a  pas  d’utilisation 
possible  sans  danger. 

Infections  génitales.  —  Parmi  les  études  d’en¬ 
semble  sur  les  localisations  génitales  de  divers  agents 
infectieux,  nous  signalerons  letravail  de  Daniel  et 
Mavrodin  sur  Y  actinomycose  génitale  de  la  femme  (9), 
le  rapport  de  Guillemin  sur  la  colibacillose  en  gyné¬ 
cologie  (10)  et  le  travail  de  Kissling  sur  le  rôle  du 
Trichomonas  vaginalis  (ri). 

Endométrioses.  —  L’endométriose  continue  à 
susciter  de  nombreux  travaux  (nous  en  avons  relevé 
26  depuis  la  dernière  revue).  Le  plus  intéressant  est 
celui  d’Albrecht  (12)  sur  l’endométriose  recto-utérine, 
qui  est  basé  sur  l’étude  de  359  cas  recueillis  dans  la 
littérature  ;  il  conclut  nettement  au  traitement 
par  la  castration  rcentgénienne,  qui  entrée  l’atro¬ 
phie  des  endométriomes  les  plus  infiltrés. 

Stérilité.  —  Parmi  les  stérilités  d’origine  ova¬ 
rienne,  Novak  (13)  insiste  sur  celles  qui  sont  liées  à 
r  «  anovulatory  bleeding  »  et  dont  le  diagnostic  est 
possible  par  ime  biopsie  de  la  muqueuse  du  corps 
utérin  pratiquée  peu  avant  la  date  de  l’hémorragie 
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menstruelle  :  on  a  des  images  de  prolifération  sans 
images  de  sécrétion,  ce  qui  montre  que,  dans  ces 
cas,  la  stérilité  est  probablement  due  à  ce  que  la 
muqueuse  n’a  pas  été  préparée  à  la  nidation  de 
l’œuf  par  l’action  de  la  lutéine. 

Seguy  (14)  a  d’autre  part  démontré  la  nécessité 
pour  l’ascension  des  spermatozoïdes  d’une  sécrétion 
cervicale  glaireuse,  filante  et  translucide  qui  n’existe 
normalement  que  pendant  peu  de  jours  du  cycle,  et 
dont  l’absence,  la  non-coïncidence  avec  l’ovulation 
ou  des  perturbations  physico-chimiques  doivent 
expliquer  un  grand  nombre  de  cas  de  stérilité. 

Vulve.  —  Vagin.  —  Périnée. 

Prolapsus.  —  Le  traitement  des  grandes  cysto-, 
cèles  vaginales  a  été  étudié  par  Jonard  (15)  dans  sa 
thèse  ;  il  préconise,  avec  sept  obser^'ations  à  l’appui, 
îa  cysto-hystéropexie  par  voie  haute,  qu’a 
décrite  Marion  (16).  Schématiquement,  l’opération, 
consiste,  après  laparotomie  et  décollement  vésico-, 
utéro-vaginal,  à  fixer  la  portion  vaginale  trigonale 
de  la  vessie  à  la  face  antérieure  de  l’utérus,  puis  de 
fixer  l’utérus  à  la  paroi  abdominale,  remontant  de, 
ce  fait  à  la  fois  l’utérus  et  la  vessie.  Cette  opération, 
nécessite  la  mise  en  place  préalable  de  sondes  lurété- 
rales,  et  une  certaine  habitude  de  cette  cliirurgie 
le  résultat  vésical  est  parfait,  mais  la  muqueusq 
vaginale  antérieure  peut  rester  exubérante. 

Le  CEOISONNEMENT  DU  VAGIN  pourrait,  pour 
Kovacs  (17),  être  employé  même  chez  les  femmes 
conservant  des  rapports  sexuels,  en  latéralisant 
la  cloison  par  une  taille  convenable  des  lambeaux, 
de  telle  sorte  qu’un  des  conduits  latéraux  soit 
de  caUbre  suffisant  ;  il  apporte  14  cas  sans  récidive, 
mais  ses  cas  sont  encore  relativement  récents. 

Vagin  artificiel.  —  Parmi  les  nombreuses  obser¬ 
vations  de  vagin  artificiel,  citons  celle  de  Brin- 
deau  (18)  qui  a  utilisé  avec  succès  les  membranes, 
ovulaires  d’un  œuf  à  terme. 

Utérus. 

Perforations  utérines.  —  La  conduite  à  tenir 
dans  les  PERFORATIONS  utérines  du  curettage 
a  fait  l’objet,  à  la  Société  de  chirurgie  (19),  d’ime 
longue  discussion  close  par  Picot  dans  la  séance  du 
20  juin  1934. 

L'intervention  immédiate  doit  être  la  règle  (Proust,, 
Basset,  Brocq),  car  la  perforation  utérine  est  avant 
tout  ime  plaie  pénétrante  de  l’abdomen  à  travers 
un  utérus  souvent  infecté.  Mondor  a  insisté  sur  sa 
très  fréquente  gravité,  et  montré  comment  elle 
pouvait  tuer  par  hémorragie  (externe  ou  interne), 
infection  (utérine,  péritonéale,  cellulaire  et  sanguine), 
infarctus  tubo-utérin,  incarcération  d’une  anse  intes¬ 
tinale. 

L’abstention  surveillée  a  cependant  été  défendue 
par  plusieurs  chirurgiens  qui  ont  apporté  des  cas 
de  guérison  sans  intervention  (Moiue,  Hartmann, 
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V^nnay,  J.-L.  Faure,  Auvray,  J.  Quénu,  Sauvé, 
R.  Blocli,  Ferrari,  Gaudier,  R.  Monod).  Ils  réservent 
cette  conduite  aux  cas  de  perforation  petite,  pro¬ 
voquée  par  l’opérateur  lui-même  sur  un  utérus  non 
infecté,  en  ûn  de  curettage  ;  ils  mettent  de  la  glace, 
et  surveillent  la  malade  d’heure  en  heure,  pour 
intervenir  au  moindre  signe.  On  leur  a  objecté  que 
dans  les  cas  guéris  il  y  a  peut-être  eu  faus.se  perfo¬ 
ration  (Basset)  ;  surtout,  on  a  montré  que,  quand  on 
intervenait  secondairement  en  présence  de  signes 
péritonéaux  débutants,  les  chances  de  guérison 
étaient  très  diminuées  ;  l’opérateur  peut  croire  avoir 
fait  une  perforation  petite  et  aseptique,  alors  qu’il 
n’a  fait  qu’agrandir  une  perforation  criminelle  anté¬ 
rieure  septique  ;  il  peut  également  avoir  perforé 
une  lésion  préexistante  congénitale  (André),  infec¬ 
tieuse  ou  néoplasique  ignorée,  qui  n’aura  aucune 
tendance  à  se  refermer  (R.  Monod).  En  somme, 
l’abstention,  même  étroitement  surveillée,  sera  la 
grande  exception  :  il  faut  au  moins  que  la  perfora¬ 
tion  soit  douteuse  (Moulonguet). 

La  colpotomie,  proposée  par  Moure,  pour  vérifier 
l’existence  d’une  hémorragie  péritonéale  et  faire  im 
drainage  déclive  préventif,  a  été  repoussée  comme 
aveugle. 

h’ hystérectomie  vaginale  a  une  indication  assez 
exceptionnelle  dans  le  cas  de  perforation,  par  le 
chirurgien  lui-même,  d’un  utérus  très  infecté  chez 
une  femme  très  affaiblie  (J.-L.  Faure,  Brocq). 

La  laparotomie  s’impose  donc  presque  toujours  ; 
seule  elle  permet  un  bilan  exact  des  lésions. 

li' hystérectomie  est  considérée  comme  l’opération 
de  choix  par  R.-C.  Monod,  car  ces  utérus  seraient 
tous  infectés,  et  par  P.  Huet,  parce  qu’il  craint  le 
sphacèle  secondaire  de  la  zone  contuse  ou  infarcie. 
Elle  est  en  tout  cas  indiquée  (Basset,  Brocq)  chaque 
fois  qu’il  y  a  de}  gros  délabrements,  que  le  curettage 
non  terminé  a  laissé  une  rétention  septique,  que 
l’utérus  est  infecté,  mou  et  friable. 

La  suture  a  cependant  l’avantage  de  conserver  la 
fonction  :  on  a  même  vu  des  grossesses  normales 
consécutives  (Rouliier,  Sauvé).  Mais  il  faut'  que 
l’utérus  ne  soit  pas  infecté,5que  la  brèche  ait  des 
bords  assez  nets  (qu’on  régularisera),  que  l’inter¬ 
vention  soit  pratiquée  dans  les  premières  heures 
(Sauvé).  C’est  alors  l’intervention  de  choix,  en  lui 
associant  le  drainage. 

Le  drainage  simple  du  péritoine  par  des  drains  ou 
par  un  Mikulicz  a  enfin  été  préconisé  par  R.  Monod 
dans  les  cas  d’utérus  modérément  infecté. 

Deux  aspects  particuliers  de .  la  question  ont 
égalernent  retenu  l’attention  de  la  société  :  d’une 
part,  quelques  observations  véritablement  stupé¬ 
fiantes  de  ravages  intra-abdominaux  provoqués  par 
la  curette  d’opérateurs  non  qualifiés  ;  cas  de  Helman, 
où  le  grêle,  arraché  du  cæcum,  pendait  dans  le 
vagin  ;  cas  de  Soupault,  avec  arrachement  du  rec¬ 
tum  et  du  sigmoïde  ;  cas  de  Gueulette  avec  arrache¬ 
ment  de  la  vessie  ;  cas  de  Brouet,  de  Finsterer,  etc.  ; 
—  d’autre  part,  les  ruptxues  sous-péritonéales  de 
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l’isthme  (d’Allaines)  qui  se  compliquent  d’hémorra¬ 
gie,  de  cellulite  grave,  d’infarctus  tubo-utérin  et  de 
septicémie  (Desplas)  ;  la  voie  abdominale  paraît 
préférable,  mais  faut-il  suturer  et  drainer  ou  faire 
l’hystérectomie  ? 

Signalons  encore,  sur  les  peri’ORATions  UTÉRINES 
AU  COURS  DES  AVOR'rEMENïs,  la  thèse  de  Le 
Mouel  (20),  et  un  article  de  Ernst  (21)  qui  rapporte 
30  cas  et  préconise  la  sutiue. 

Fibromyomes  de  l’utérus.  —  Sur  les  fibro¬ 
myomes  de  l’utérus,  on  lira  l’article  de  Cotte  (22) 
sur  la  place  de  la  myomectomie,  et  la  thèse  de  Pas- 
chetta  (23)  sur  le  traitement  par  la  radiothérapie 
profonde  (sa  statistique  personnelle,  exceptionnelle¬ 
ment  favorable,  ne  comprend  malheureusement 
pas  les  ceis  pour  lesquels,  après  échec  de  l’irradiation, 
on  a  pu  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  fibrome). 

Cancer  du  col  utérin.  —  La  radiothérapie 
DES  épithéuiomas  cervico-uTérins  a  fait  l’objet, 
au  Congrès  international  de  radiologie  de  Zurich 
(24  juillet  1934),  de  rapports  par  Lacassagne,  Hey- 
mann,  Regaud,  Schinz,  Voltz  et  Wintz,  et  de  commu¬ 
nications  par  Gibert,  Gunsett  et  Oppert. 

Leveuf  et  Godard  (24)  proposent,  comme  complé¬ 
ment  de  la  curiethérapie  des  cancers  du  col  de 
l’utérus,  l’EXÉRÈSE  CHIRURGICAUE  SYSTÉMATIQUE 
DES  GANGUIONS  PEUVIENS.  Ils  rappellent  ce  que  leur 
ont  montré  36  exérèses  ganglionnaires  systématiques 
au  cours  de  l’hystérectomie  élargie  :  les  ganglions 
étaient  pris  18  fois  (50p.  ioo),mais.souventmicrosco- 
piquement  seulement.  Ils  croient  que  les  ganglions 
sont,  comme  ceirx  du  cancer  de  la  langue,  peu  sen¬ 
sibles  aux  radiations  ;  en  tout  cas,  leur  exérèse  systé¬ 
matique  permettra  de  savoir  quelles  sont  les  formes 
de  radio-résistance. 

Ils  ont  exécuté  deux  fois  cette  ablation  isolée  des 
ganglions  (bu  plus  exactement  de  la  lame  lympho- 
ganglionnaire  contenant  la  «  voie  principale  »),  six 
semaines  à  deux  mois  après  l’application  de  radium, 
sans  rencontrer  de  difficulté  particulière. 

Voici  la  technique  qu’ils  préconisent  ;  1“  section 
du  ligament  rond  et  ouverture  verticale  du  ligament 
large,  en  ménageant  les  vaisseaux  utéro-ovariens  ; 
section  prudente,  sur  la  veine  iliaque  externe,  du 
bord  externe  de  la  lame  lympho-ganglionnaire  ; 
2°  libération  de  la  lame  en  profondeur,  en  section¬ 
nant  les  amarres  que  représentent  en  avant  le  cordon 
de  l’ombilicale,  en  arrière  l’origine  du  tronc  ombiUco- 
utérin  ;  3°  on  aperçoit  bientôt  l’uretère,  qu’on  dégage 
de  la  lame  ;  ligatme  de  la  crosse  de  l’utérine  ; 
4®  section  du  bord  antérieur  de  la  lame  près  de  la 
vessie,  puis  de  son  bord  interne  près  de  l’isthme 
utérin  ;  fermeture  du  ligament  large. 

Cancer  du  corps  utérin.  —  Leclerc  (25)  préco¬ 
nise,  pour  le  diagnostic  du  cancer  du  corps  utérin, 
le  cmrettage  biopsique  a  minima  sans  dilatation, 
ni  anesthésie,  avec  une  petite  curette  peu  tranchante, 
en  se  contentant  de  ramener  les  bourgeons  friables 
qu’un  simple  contact  détache.  En  réalité,  il  semble  • 
qu’on  risque  de  passer  ainsi  régulièrement  à  côté  de 
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l’adéiiome  malin,  qui  n’est  pas  friable:  c’est  d’ail¬ 
leurs  ce  qui  a  dû  lui  arriver  une  fois  ;  aussi  conseille- 
t-il,  si  cet  examen  est  négatif,  et  s’il  y  a  des  proba¬ 
bilités  cliniques  pour  le  cancer,  de  faire  le  curettage 
complet  après  dilatation  et  sous  anesthésie. 

Healy  (26),sebasant  sur  l’étude  de  54  cas  à' adéno¬ 
carcinome,  conseille  de  faire  quatre  à  six  semaines 
avant  l’ hystérectomie  une  grosse  application  de 
radium  intra-utérin  {3  600  millicuries-heure)  et  de  la 
radiothérapie  pénétrante,  et  de  faire  encore  huit  à 
douze  semaines  après  l’hystéreçtomie  une  applica¬ 
tion  de  radium  vaginal.  La  radiothérapie  complé¬ 
mentaire  est  par  contre  inutile  dans  l’adénome  malin, 
d’où  la  nécessité  de  la  biopsie  avant  d’entreprendre 
le  traitement. 

Leveuf  et  Godard  (27)  croient  que,  dans  le  cancer 
du  corps,  les  ganglions  iliaques  externes  sont  les  plus 
menacés,  et  que  c’est  l’envaliissement  de  la  «voie 
principale  »  des  lymphatiques  de  l’utérus  qui  expli¬ 
que  la  fréquence  des  récidives  vaginales  après  l’hysté- 
rectomie  pour  cancer  du  corps. 

Lymphatiques  de  l’utérus.  —  De  ce  qui  pré¬ 
cède,  011  concevra  l’intérêt  du  travail  d’un  élève  de 
Rouvière,  Lazaro  (28),  sur  les  comiexions  ganghon- 
naires  des  lymphatiques  de  l’utérus. 

Sur  130  préparations  des  lymphatiques  du  col, 
il  n’a  injecté  que  47  fois  les  ganglions  de  la  chaîne 
interne  du  groupe  ihaque  externe  (et  notamment 
le  ganglion  principal  de  Leveuf  et  Godard),  alors 
qu’il  a  injecté  93  fois  les  ganglions  de  la  chaîne 
moyenne,  et  26  fois,  en  plus  des  précédents,  des  gan¬ 
glions  hypogastriques,  iliaques  primitifs,  etc. 

Quant  aux  lymphatiques  du  corps,  ceux  du  fond 
allaient  9  fois  sur  12  aux  seuls  ganglions  juxta- 
aortiques,  i  fois  aux  seuls  ganglions  iliaques  externes, 
et  2  fois  aux  deux;  ceux  de  la  portion  sous-jacente  du 
corps  peuvent  aller  aux  uns  ou  aux  autres,  mais 
d’autant  plus  volontiers  aux  ganglions  iliaques 
externes  qu’on. se  rapproche  plus  de  l’isthme. 

Bnûn  Lazaro  confirme  l’existence  d’une  voie 
anastomotique  latéro-utérine  essentiellement  descen¬ 
dante  qui  unit  les'  collecteurs  du  pédicule  utéro- 
ovarien  à  ceux  du  pédicule  iliaque  externe. 

En  somme,  il  semble  bien  que  la  conception  de 
Leveuf  et  Godard  d’une  «  voie  principale  »  des  lym¬ 
phatiques  dé  l’utérus  se  confirme,  mais  qu’il  faille 
compter,  non  seulement  avec  leur  ganglion  principal, 
mais  aussi  avec  la  chaîne  moyenne  des  ganghons 
iliaques  externes. 

Annexes. 

Ovarites. - Cotte  et  Matliieu  (29)  croient  à 

l’existence  assez  fréquente  d’ovARiTES  infectieuses 
SUBAIGUES  non  suppurées,  consécutives  à  la  puerpé- 
ralité.  Ils  apportent  trois  observations  où  ils  sont 
intervenus,  et  ont  trouvé  l’un  ou  les  deux  ovaires 
augmentés  de  volume,  œdémateux,  avec  parfois 
de  petits  kystes  ;  ils  ne  les  ont  pas  enlevés,  et  leurs 
malades  ont  très  bien  guéri.  Ces  malades  avaient 
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présenté  un  état  subfébrile  après  l’accouchement, 
puis  s’était  installé  un  complexus  symptomatique 
peu  net  (douleurs  sourdes  dans  le  bas-ventre,  péni¬ 
bles  surtout  par  leur  persistance  ;  règles  plus  fré¬ 
quentes  et  plus  abondantes  ;  leucorrhée  d’hjqDer- 
sécrétion  ;  dyspareunie,  surtout  aux  contacts  pro¬ 
fonds  ;  petites  ponssées  subfébriles  ;  lassitude  géné¬ 
rale)  ;  au  toucher,  l’ovaire  malade,  s’il  était  perçu, 
était  gros  et  sensible. 

Cotte  croit  que  des  cas  de  ce  genre  sont  à  l’origine 
de  nombreux  cas  d'ovARiTE  sceéro-kystique  (30). 
Il  croit  que,  dans  celle-ci,  on  n’a  pas  attaché  assez 
d’importance  à  l’état  du  stroma  de  l’ovaire,  et  qu’on 
peut  assez  souvent  y  déceler  des  signes  d’inflam¬ 
mation  vraie  a  minima  (œdème  interstitiel  avec 
diapédèse  légère,  réaction  jilasmocytaire,  lésions 
vasculaires),  tout  au  moins  dans  les  cas  rebelles  où  on 
est  amené  à  intervenir. 

Signalons  encore,  sur  l’ovarite  scléro-kystique,  la 
thèse  de  Firminhac  (31),  inspirée  par  Doua)',  qui 
préconise  la  résection  subtotale  de  l’ovaire. 

Chirurgie  des  annexites.  —  Cotte  (32)  expose 
ses  idées  actuelles  sur  la  chirurgie  conser\'atrice  des 
annexites.  Il  ne  fait  plus  la  fundique,  mais  des  sal¬ 
pingectomies  et  des  castrations  unilatérales,  en  leiu: 
associant  souvent  la  résection  du  nerf  présacré  ;  il 
fait  aussi  des  castrations  bilatérales  avec  consen'a- 
tion  de  l’utérus  et  greffe  de  l’ovaire  dans  l’épiploon, 

Costantini  (33),  dans  les  annexites  bilatérales 
imposant  la  salpingo-oophorectomie  bilatérale,  con¬ 
serve  l’utérus  s’il  est  peu  malade,  car  de  la  sorte  la 
statique  pelvienne  est  conservée,  les  règles  peuvent 
réapparaître  dans  30  p.  100  des  cas,  les  troubles  de 
ménopause  sont  moins  fréquents  et  moins  graves, 
et  la  greffe  ovarienne  donnera  de  meilleurs  résultats. 
Il  a  inspiré  sur  ce  sujet  la  thèse  de  Brigol  (34). 

Ruptures  de  pyosalpinx.  —  Le  traitement  des 
péritonites  généralisées  par  rupture  de  pyosalpinx 
a  été  l’objet,  à  la  Société  de  chirurgie,  d’mie  courte 
discussion. 

P.  Duval  (35),  apportant  à  l’appui  une  nouvelle 
statistique  de  12  cas  avec  seulement  tme  mort  tardive 
par  occlusion,  vient  prôner  à  nouveau  l’ablation 
génitale  minima  mais  nécessaire  (salpingectomie 
unilatérale  ou  bilatérale)  et  le  simple  drahiage  au 
tube  sus-pubien. 

L.  Michon  (36),  à  propos  de  7  cas  avec  i  mort, 
vient  défendre  l’hystérectomie  et  le  Mikrdicz,  sur¬ 
tout  ce  dernier  qui  lui  a  donné  deux  guérisons  sans 
ablation  des  trompes  ;  il  est  vrai  que  dans  ces  deux 
cas  il  s’agissait,  non  de  rupture  de  pyosalpmx,  mais 
de  salpingite  suppurée  à  pavillon  ouvert. 

P.  Huet  (37)  confirme  par  4  cas  personnels  la 
bénignité  relative  de  cette  dernière  (il  a  fait  une  fois 
l’hystérectomie  subtotale  ;  trois  fois  il  a  simple¬ 
ment  placé  un  Mikulicz  ;  il  a  pu  vérifier  un  au  après 
l’absence  de  séquelles  appréciables  chez  une  de  ses 
opérées).  Il  apporte  4  cas  de  rupture  vraie,  avec 
1  mort  (cas  opéré  le  troisième  jour). 

Costantini  et  Sabadini  (38),  sur  10  cas  de  périto- 
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nite  d’origine  annexielle,  ont  fait  6  fois  l'ouverture 
large  des  trompes  et  le  drainage  à  la  Mikulicz  avec 
6  succès  immédiats,  mais  le  pus  était  trois  fois 
amicrobien,  une  fois  à  gonocoque,  une  fois  à  Fried- 
lânder. 

Au  total  il  semble  qu’à  la  salpingite  suppurée  à 
pavillon  ouvert  convienne  le  drainage  seul,  alors  qu’à 
la  rupture  ou  à  la  perforation  de  pyosalpinx  convient 
la  salpingectomie  uni  ou  bilatérale  avec  drainage. 
Pour  le  mode  du  drainage  et  pour  le  pronostic,  il 
serait  très  désirable  de  pouvoir  faire  pratiquer  un 
èxamen  bactériologique  du  pus  épanché  dans  le 
péritoine. 

G-rosSesse  tubaire.  —  I^a  Pi.ACEN'rAa'iON  dans 
DA  GROSSESSE  TUBAIRE  est  caractérisée  pour  Proust, 
Parat  et  Palmer  (39)  par  le  manque  de  réaction  du 
tissu  sous-muqueux  à  l’action  préparante  des  hor¬ 
mones  progestatives  (folliculine  et  progestine).  Les 
crampons  fœtaux  existent  bien  et  leur  action  souvent 
trop  énergique  aboutit  à  la  perforation  de  la  trompe. 
Mais  il  manque  la  réaction  de  prolifération  des  tissus 
maternels,  le  tissu  cytogène  de  l’utérus  n’a  pas  son 
équivalent  dans  la  trompe,  et  celle-ci  est  incapable 
d’envoyer  au-devant  du  placenta  fœtal  les  septa, 
véritables  crampons  maternels  qui  fixent  le  placenta 
et  endiguent  l’hémorragie  maternelle. 

Kystes  de  Povaire.  —  Signalons  un  travail  de 
Philip  (40)  qui  a  recherché  systématiquement  DA 
TENEUR  EN  HORMONES  DES  KYSTES  DE  D’ OVAIRE 
sur  70  cas.  Dans  les  cas  opérés  en  cours  de  grossesse, 
le  liquide  des  kystes  contenaitles  hormones  de  gros¬ 
sesse.  En  dehors  de  celle-ci,  il  n’a  trouy.é  des 
hormones  que  dans  quatre  kystes  folliculaires, 
trois  kystes  de  corps  jaune,  et  deux  kystes  à  cellules 
thécales. 

A  Vienne,  dans  le  service  d’Halban,  depuis  dix 
ans  ON  ÉNUCDÉE  DES  KYSTES  BÉNINS  DE  D’OVAIRE 
(kystes  folliculaires,  kystes  dermoïdes,  kystes  tubo- 
ovariens,  kyste  goudron,  kyste  à  pseudo-mucine)  en 
laissant  im  moignon  d’ovaire  plus  ou  moins  impor¬ 
tant.  Kriss  (41)  apporte  les  résultats  de  106  cas  ainsi 
traités,  dont  19  avec  énucléation  bilatérale,  et  28 
avec  énucléation  d’un  côté  et  castration  de  l’autre. 
Une  seule  fois  un  kyste  s’est  développé  sur  les  restes 
de  l’ovaire  opéré.  Sur  les  femmes  en  âge  d’être  réglées, 
78  p.  100  ont  conservé  leurs  règles.  Une  femme  opérée 
de  kyste  des  deux  côtés  a  eu  deux  enfants  depuis 
l’opération.  Treize  malades  sur  95.  ont,  à  l’examen, 
le  moignon  ovarien  un  peu  sensible.  Au  total,  l’énu¬ 
cléation  paraît  à  Kriss  une  méthode  à  recommander 
chez  les  femmes  jeunes. 

Signalons  encore  la  thèse  de  Moisesco  (42)  sur 
Kystes  de  l’ovaire  et  gestation,  la  commimication  de 
Schockaert  {43)  apportant  deux  cas  personnels 
d’extirpation,  pour  kyste  de  l’ovaire  au  deuxième 
mois  de  la  grossesse,  de  l’ovaire  porteur  du  Corps 
jaune  gravidique,  sans  avortement  consécutif,  celle 
de  J.-L.  Faure  (44)  où  l’ablation  des  deux  ovaires 
poiu  kystes  dermoïdes,  à  la  sixième  semaine  d’une 
grossesse,  n'a  pas  interrompu  celle-ci. 
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Tumeurs  solides  de  l’ovaire.  —  De  la  quaran¬ 
taine  de  travaux  sur  les  tumeurs  solides  de  l'ovaire 
011  retiendra  siutout  ceux  de  Novak  sur  les  follicu- 
lomes  avec  puberté  précoce  (45)  ou  avec  métror¬ 
ragie  post-ménopausique,  parfois  périodique  (46), 
de  Zoltan  (47)  sur  les  tumeurs  de  Brenner  qu’on 
trouve  dans  la  paroi  des  kystes  de  l’ovaire,  de  A. 
Béclère  (48)  sur  le  séminome  de  l’ovaire,  de  Tay¬ 
lor  (49)  sur  les  arrhénoblastomes,  tumeurs  virili¬ 
santes  de  l’ovaire. 

Hormonologie  ovarienne.  —  D’insuffisancé 
OVARIENNE  a  été  à  l’ordre  du  jour  du  Ilia  Congrès 
français  de  gjmécologie  (Paris,  mai  1934).  On  trou¬ 
vera  dans  la  Revue  française  de  gynécologie  ei  d’obs¬ 
tétrique  le  texte  des  rapports  de  Aron  (liistologie  et 
physiologie),  Déopold-Dévi  (action  réciproque  de 
l’ovaire  et  du  corps  thyroïde).  Violet  (étude  cli¬ 
nique),  Guy  Laroche  (traitément  médical).  P.  Leh- 
mann  (physiothérapie)  et  Jeanneney  (traitement 
chirurgical),  et  ceux  des  communications  nombreuses 
qui  ont  suivi. 

La  FODDICUDINE,  «  proliférine  sexuelle  femelle  », 
a  fait  l’objet  d’une  thèse  remarquable  de  Mori- 
card  (50)  qui  exposera  ici  même  prochainement  les 
acquisitions  récentes  de  l’hormonologie  ovariemie 
et  anté-hypophysaire,  et  leurs  applications  théra¬ 
peutiques.  ^ 

Thérapeutique. 

Ondes  courtes.  —  L’emploi  des  ondes  courtes 
a  été  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  international 
de  radiologie  de  Zurich  (juillet  1934). 

Suites  opératoires.  —  Le  dever  précoce  En 
CHIRURGIE  GYNÉCODOGIQUE  a  fait  l’objet  d’une  com- 
mmiication  éclectique  de  Cotte  (51)  et  d’un  chaud 
plaidoyer  de  Chalier  (52).  Il  semble  accélérer  la 
convalescence,  mais  n’évite  peut-être  pas  les  throm¬ 
boses.  11  est  en  tout  cas  contre-indiqué  dans  les 
inflammations  pelviennes.  Il  nécessite  une  paroi 
aux’  crins  profonds,  ou  l’incision  de  Pfaimenstiel. 

Les  PHDÉBITES  POST-OPÉRATOIRES  s’expliquent 
le  plus  souvent,  d’après  Anselme  Schwartz  (53),  de  la 
manière  suivante  :  à  la  faveur  de  la  parésie  post¬ 
opératoire  de  l’intestin,  certains  microbes  de  l’in¬ 
testin  passent  dans  le  sang  ;  les  perturbations  post¬ 
opératoires  du  milieu  sanguin  aidant,  les  mircobes 
vont  provoquer  l’agglutination  des  plaquettes  et  la 
formation  d’im  thrombus  blanc  au  niveau  d’une 
veine  préalablement  malade  ou  spécialement  fragile 
Aussi  Anselme  Schwartz  préconise-t-il  la  vaccination 
pré-opératoire  avec  le  vaccin  de  Fisch  (coU,  entéro¬ 
coques,  staphylocoques),  cinq  piqûres  à  deux  jours 
d’intervalle,  et  ingestion  quotidienne  de  coUtique  ; 
de  plus  la  purgation,  facteur  possible  de  colite, 
est  absolument  proscrite.  Alors  que,  avant  la  vacci¬ 
nation,  il  avait  eu  4  phlébites  sur  50  hystérec¬ 
tomies  pour  fibromes,  il  n’a  plus  eu,  depuis  la  vacci¬ 
nation,  .que  3  phlébites  pour  120  hystérectomies. 
Il  recommande  aussi  le  lever  précoce  ou  la  mobilisa- 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 


tion  au  lit.  I,e,s  détails  de  cette  intéressante  commu¬ 
nication  devront  être  lus  dans  l’original. 
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Etude  sur  le  collapsus. 

Le  terme  allemand  de  «  Kollaps  »  a  un  sens  plus  large 
que  notre  terme  syncope.  Sous  ce  nom,  le  professeur 
H.  Fppinger  (Wiener  klin.  Woch.,  47“  année,  n»  i,  5  jan¬ 
vier  1934,  P-  10)  décrit  l’accident  de  causes  et  de  méca¬ 
nismes  très  divers,  survenant  quand  le  sang  n’arrive  plus 
au  coeur  eu  quantité  suffisante  et  que  celui-ci  se  contracte 
en  quelque  sorte  à  vide.  Cliniquement,  ou  observe  alors  un 
pouls  de  plus  en  plus  petit  et  rapide,  quelquefois  irrégulier  ; 
le  sujet  pâlit,  la  température  s’abaisse,  la  peau  se  recouvre 
de  sueurs  froides,  les  yeux  apparaissent  cernés,  et  la  res¬ 
piration  devient  accélérée  et  superficielle.  Les  veines  ne 
sont  plus  visibles,  et  bientôt  à  la  pâleur  [apparente  fait 
suite  mie  cyanose  intense,  de  pronostic  grave.  Dans  les 
formes  les  plus  sévères,  peut  survenir  une  incontinence 
d’urine  et  des  matières. 

Expérimentalement,  le  syndrome  a  pu  être  réalisé  par 
les  procédés  les  plus  divers  :  injection  intraveineuse  de 
peptone  de  Witte  ou  d’histamine  ;  saignée  comportant 
la  perte  de  la  moitié  du  sang  total  ;  action  sur  les  nerfs 
ou  les  centres  vaso-moteurs  ;  orthostatisme  ;  brûlures 
étendues  ou  blessures  importantes,  en  particulier  avec 
atteinte  du  péritoine  ;  hyperpnée  artificielle.  Il  est  pro¬ 
bable  d’ailleurs  que  cette  liste  pourrait  être  aisément 
allongée. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  Eppinger  fait  interve¬ 
nir  des  mécanismes  différents  selon  la  cause  :  c’est  dans 
les  maladies  infectieuses  qu’apparaît  le  mieux  l’impor¬ 
tance  du  remarquable  système  de  coordination  qui 
assure  le  fonctionnement  régulier  de  l’appareil  cardio-vas¬ 
culaire  :  une  diminution  du  débit  cardiaque,  un  abaisse¬ 
ment  de  la  pression  veineuse  ne  suffisent  pas  pour  déter¬ 
miner  le  collapsus  ;  il  faut  sans  doute  également  qu’inter¬ 
vienne  un  trouble  du  système  régulateur.  Peut-être  aussi 
les  modifications  sanguines  entraînent-elles  des  altéra¬ 
tions  capillaires  qui  agissent  ensuite  à  la  manière  du  col¬ 
lapsus  expérimental  par  injection  d’histamine.  Une  aug¬ 
mentation  de  la  viscosité  sanguine  s’observe  également 
dans  les  intoxications.  Dans  les  affections  péritonéales 
aiguës,  il  semble  qu’au  début  il  s’agisse  de  troubles  du 
système  vaso-moteur,  plus  tard  d’altérations  capillaires. 
Les  collapsus  post-opératoires  peuvent  être  rapprochés 
à  certains  égards  de  la  tendance  aux  hémorragies,  si 
fréquemment  signalée  par  les  chirurgiens.  Enfin  une  place 
importante  doit  être  réservée  aux  lipothymies  surve¬ 
nant  chez  des  sujets  plus  ou  moins  prédisposés,  et  où  il 
semble  bien  s’agir  de  déficiences  aiguës  de  la  circulation 
périphérique. 

Somme  toute,  dans  tous  les  cas,  on  retrouve  une 
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nution  du  volume  de  sang  circulant,  notion  d'où  découle¬ 
ront  certaines  indications  thérapeutiques,  telles  que  le 
port  de  ceintures  abdominales,  la  ehaleur,  et  éventuelle¬ 
ment  une  transfusion  sanguine.  L’acide  carbonique  est  un 
des  meilleurs  excitants  du  système  vaso-moteur.  La  stry¬ 
chnine,  l’adrénaline,  seront  souvent  utiles. 

M.  PouMAmoux. 

•A  propos  du  cancer  de  l’estomac. 

Sans  un  numéro  du  Bratislavské  Lekarske  Listy 
(t.  XIV,  n»  3,  mars  1934)  consacré  au  cancer  de  l’esto¬ 
mac,  L.  DERER  estime  que  7  p.  100  seulement  des  cancers 
gastriques  opérés  ont  une  survie  de  cinq  à  dix  ans,  mais  ce 
taux  s’élèverait  à  15  p.  100  si  un  grand  nombre  de  malades 
me  refusaient  pas  l’intervention  conseillée  et  s’améliore- 
xait  encore  si  le  diagnostic  était  posé  d’une  façon  vérita¬ 
blement  précoce.  Il  est  vrai  que  les  signes  fonctionnels 
«t  généraux  indiqués  comme  signes  de  début  ;  douleurs, 
vomissements,  amaigrissement,  anémie,  oedème  épigas¬ 
trique  nous  paraissent  des  symptômes  bien  tardifs,  et  les 
anomalies  radiologiques  précoces  si  importantes  ne  parais¬ 
sent  pas  estimées  à  leur  juste  valeur.  Par  contre  la  gas¬ 
troscopie,  en  particulier  à  l’aide  d’un  gastroscope  flexible, 
est  vivement  conseillée.  La  constatation  de  ganglions  sur 
la  grande  courbure  n’est  pas  considérée  comme  une 
contre-indication  opératoire.  Dans  tous  les  cas  douteux, 
il  faut  faire  une  laparotomie  exploratrice. 

F.  SniER  discute  la  valeur  des  divers  examens  de  labo¬ 
ratoire  :  l’achlorhydrle  existe  dans  80  p.  100  des  cas,  et 
résiste  à  l’injection  d’histamine.  Les  cas  avec  présence 
d’acide  chlorhydrique  libre  relèvent  le  plus  souvent  d’un 
cancer  bien  locallséj  de  l’antre  prépylorique.  Il  est  encore 
Impossible  de  savoir  si  l’achlorhydrle  précède  souvent  ou 
non  l’apparition  de  la  tumeur.  L’acide  lactique  existe 
normalement  dans  le  suc  gastrique  ;  il  est  modérément 
augmenté  dans  les  carcinomes  sans  sténose  du  pylore  ; 
quand  il  y  a  sténose,  on  trouve  de  grosses  quantités  d’acide 
lactique  racémique.  La  présence  occulte  de  sang  dans  les 
.selles,  recherchée  par  une  bonne  technique,  est  pratique¬ 
ment  presque  constante. 

St.  Menti,  pense  qu’il  existe  une  prédisposition  cons¬ 
titutionnelle  pour  le  cancer  gastrique.  Il  se  base,  pour 
émettre  cette  opinion,  sur  l’aspect  morphologique  des 
Individus.  Il  admet  le  rôle  de  l’hérédité,  s’associant  à  des 
facteurs  locaux  et  généraux,  mais  rien  jusqu’ici  ne  permet 
de  donner  une  base  précise  à  l’appréciation  de  ces  fac- 

M.  PotlMAHEOUX. 

Traitement  des  seins  douloureux  par  des 
extraits  folliculaires. 

Essayant  la  thérapeutique  préconisée  par  Leriche  dans 
la  mammite  scléro-kystique  de  Reclus,  G.  CoTTE,  ME“  G. 
Paei.ot  et  MarcEE  BErard  ont  obtenu  des  résultats 
.  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  «  seins  douloureux  *  à 
.  chaque  menstruation  (Lyon  chirurgical,  août  1933, 
P-  453-455.  et  thèse  de  Gilkovitch). 

En  faisant  prendre  de  cinq  à  dix  gouttes  de  folliculine 
par  la  bouche  pendant  les  dix  jours  qui  précèdent  les 
règles,  les  auteurs  ont  vu,  le  plus  souvent  dès  la  première 
•  menstruation,  les  douleurs  disparaître  complètement. 

Leriche  ne  croit  pas  que  la  maladie  de  Reclus  rétro- 
.  cède  ou  guérisse  sous  l'effet  des  injections  de  folliculine. 
■  Jlais  les  phénomènes  congestifs  et  douloureux  rétrocèdent. 

Tixier  craint  que  l’application  trop  large  d’extraits 
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ovariens  dans  les  cas  d'écoulement  purulent  ou  néopla- 
sicjue  par  le  mamelon  ne  risque  de  faire  oublier  la  sus¬ 
picion  de  cancer  de  tous  ces  cas  et  ne  retarde  parfois 
l’acte  chirurgical. 

Et.  Bernard. 

Hémialgie  facio-cervico-thoracique  avec  cri¬ 
ses  angineuses  et  crises  épileptiformes, 
consécutive  à  des  amputations  successives 
pour  phénomènes  douloureux,  chez  un 
amputé.  Traitement  par  des  injections  de 
novoca'ine  dans  les  premiers  ganglions 
sympathiques  dorsaux. 

Un  blessé  de  guerre,  amputé  de  deux  doigts  eu  1917, 
reste  pendant  douze  ans  sans  présenter  aucune  douleur. 
En  1929  il  commence  à  souffrir  et  présente  un  syndrome 
étiqueté  «  névrite  ascendante  ».  On  enlève  deux  autres 
doigts  sans  succès  et,  trois  ans  plus  tard,  en  1932,  les 
métacarpiens.  Les  troubles  augmentent  chaque  fois  : 
on  se  décide  alors  à  l’ablation  majeure  :  désarticulation 
de  l'épaule.  Cette  intervention  aggrave  considérablement 
la  douleur. 

Leriche  et  Van  der  Linden  rapportent  cette  obser¬ 
vation  dans  le  Lyon  chirurgical  (novembre-décembre 
1934.  P-  7°3)  insistent  sur  l'inutilité  et  même  le  dan¬ 
ger  considérable  de  ces  réamputations  pour  phénomènes 
douloureux. 

Le  syndrome  observé  n'est  pas  une  névrite  ascendante, 
quoiqu’on  dise  toujours. En  dehors  de  cette  hémialgie, 
il  est  caractérisé  par  des  douleurs  à  forme  de  brûlures  ou 
de  piqûres  d’aiguille  dans  le  membre  absent.  Souvent 
on  observe  des  crisesà  forme  angineuse  ou  des  crises  épi¬ 
leptiformes. 

Enfin  le  traitement  consiste  dans  la  novocaïnisation  des 
deux  ou  trois  premiers  ganglions  dorsaux.  Le  test  du  succès 
à  venir  est  donné  par  une  douleur  extrêmement  violente, 
rappelant  la  douleur  habituelle,  au  moment  de  la  piqûre. 
I,e  soulagement  est  durable,  mais  pas  toujours  définitif. 
Ici,  toutefois,  la  guérison  semble  avoir  été  obtenue  en  une 
séance. 

Et.  BERN.VRD. 

Sténosesdu  duodénum  etsténosede  l’anse  ana¬ 
stomotique  par  périviscérites  inflammatoires. 

vSi  les  sténoses  du  duodénum  par  compression  mésen¬ 
térique  semblent,  depuis  les  travaux  de  Duval  et  Gatellier, 
Grégoire,  Le  veuf,  deslésions  nettement  cataloguées  et  d’ime 
simplicité  pathogénique  remarquable,  il  n’en  est  pas  de 
miême  des  sténoses  d’origine  inflammatoire,  et  toute 
contribution  sur  ce  sujet  peut  être  fort  précieuse. 

WES  Bourde  (Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  de 
chirurgie  de  Marseille,  juillet  1933)  apporte  deux  obser¬ 
vations  extrêmement  intéressantes  de  périduodénite 
d’origine  vraisemblableqient  appendiculaire. 

Dans  un  cas,  une  appendicectomie  avec  résection  épi¬ 
ploïque  est  suivie  de  douleurs  épigastriques  calmées  par 
des  vomissements  et  constipation  alternant  avec  des 
débâcles  diarrhéiques.  Amaigrissement  à  marche  rapide. 
Pas  de  signes  radioscopiques  de  sténose.  Une  deuxième 
intervention  montre  une  épiploïte  rétractile  enserrant 
en  un  bloc  compact  ;  côlon,  vésicule  et  duodénum.  Libéra¬ 
tion  complète  des  adhérences  avec  résection  épiploïque 
totale  (dépouillement  par  la  manoeuvre  de  Témoin  le  long 
de  la  grande  courbure  et  ligature  des  gastro-épiploïques). 
Enfouissement  de  la  ligne  de  désinsertion  épiploïque. 
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Cette  réintervention  est  suivie  d’im  excellent  résultat 
qui  paraît  durable. 

Iv 'autre  observation  est  extrêmement  complexe  : 
il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  suspecté  de 
tuberculose,  qui  vomit,  souffre  de  la  région  épigastrique 
et  maigrit  sans  cesse.  Ni  régime,  ni  médication,  quelque 
variés  qu’ils  soient,  ne  peuvent  remédier  à  cet  état  de 
choses.  Au  bout  de  quatre  mois  d’observation  on  retient 
un  point  douloureux  appendiculaire,  des  troubles  du 
transit,  et  on  porte  le  diagnostic  d’appendicite  chronique. 

Une  première  intervention  montre  en  effet  un  appendice 
long,  adhérent,  avec  rétraction  du  méso.  Mais,  en  outre, 
des  voiles  unissent  en  canon  de  fusil  le  côlon  droit  et  la 
moitié  droite  du  transverse:  on  les  dissocie  au  mieux. 
Une  amélioration  de  quelques  semaines  succède  à  ce 
traitement.  Puis  les  vomissements  reparaissent  de  plus 
belle.  Une  radioscopie  confirme  alors  le  diagnostic  de 
périduodénite  auquel  on  s’était  un  moment  arrêté  : 
«certaines  bouchées  pyloriques  progressent  jusqu’à 
l’angle  duodéno-jéjunal  et  refluent  ensuite  par  suite  de 
mouvements  antipéristaltiques  nets  ». 

On  pense  alors  à  une  périduodénite  d’origine  appen¬ 
diculaire  :  une  deuxième  intervention  montre,  en  plus  de 
l’accolement  côlon  droit-transverse  antérieurement  cons¬ 
taté,  des  pinceaux  d’adhérences  sous-hépatiques  qui 
coudent  et  étranglent  partiellement  la  vésicule. 

Libération  des  adhérences  et  amélioration  très  nette 
pendant  deux  mois. 

Mais  bientôt  les  vomissements  reparaissent  :  l’intolé¬ 
rance  gastrique  est  plus  marquée  que  jamais  et  entraîne 
un  amaigrissement  important.  Troisième  intervention  ; 
les  adhérences  sous-hépatiques  se  sont  reformées,  plus 
épaisses  et  plus  serrées  :  elles  noient  le  petit  épiploon  et  les 
deux  premières  portions  du  duodénum.  Gastro-entéro¬ 
stomie  transmésocolique  à  bouche  large. 

Tout  semble  définitivement  s’arranger  et  le  malade 
reprend  dix  kilos  en  quelques  mois.  Il  reprend  son  travail 
pendant  près  d’tm  an. 

Une  quatrième  rechute  survient  alors  avec  vomisse¬ 
ments  précoces,  parfois  bilieux,  périodes  de  subictère, 
amaigrissement  rapidement  intense. La  palpation  réveille 
une  douleur  dont  le  maximum  correspond  à  la  bouche  de 
gastro.  On  pense  à  xm  ulcus  peptique  et  on  réintervient 
pour  la  quatrième  fois. 

Estomac,  mésocôlon  et  côlon  sont  plaqués  contre  la 
paroi  ;  im  véritable  fouillis  d’adhérences  amalgame  l’es¬ 
tomac,  le  bord  inférieur  du  foie,  l’angle  droit  du  côlon  et  le 
duodénum.  Une  fois  de  plus  le  cœco-ascendant  adhère 
intimement  à  la  partie  droite  du  transverse.  Enfin  l’anse 
efférente  est  plaquée  contre  la  paroi  postérieure  par 
des  tractus  extrêmement  denses.  Simple  libération 
de  cette  anse  et  séparation  de  l’accolement  gastro¬ 
hépatique,  étant  donné  l’état  général  inquiétant. 

Contrairement  à  toutes  espérances,  suites  opératoires 
simples.  Dans  les  mois  qui  suivent  ;  diathermie,  fibroly- 
sine  et  héliothérapie  intense.  Ce  traitement  général  réussit 
à  merveille  et  le  malade  reste  guéri  depuis  plus  d’mi  an  et 

En  résumé,  et  réserves  faites  de  récidive  nouvelle,  c’est 
l’intervention  la  plus  simple  et  le  traitement  général  qui 
donnèrent  ici  le  meilleur  résultat. 

E’r.  Bernard. 

L’angiopneumographie. 

E.  Conte  et  A.  Costa  [La  Radiologia  medica,  octobre 
1933)  ont  pratiqué  chez  une  dizaine  de  malades  l’angio- 
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pneumographie  par  injection  intracardiaque  d’xm  liquide 
opaque.  Es  préfèrent,  aux  solutions  d’iodure  de  sodium 
préconisées  par  les  auteurs  portugais,  dix  centimètres 
cubes  d'une  solution  d'abrodil  à  100  p.  100  additionnés 
de  2  grammes  d’iodure  de  sodium. 

Le  liquide  est  injecté  à  l’aide  d'une  longue  et  fine 
sonde  introduite  dans  les  veines  du  pli  du  coude  et  qu’on 
pousse  jusque  dans  l’oreillette  droite  eu  se  guidant  sur 
le  contrôle  radioscopique.  I<e  liquide  opaque  est  poussé  le 
plus  rapidement  possible  ;  il  est  même  préférable  de  faire 
pénétrer  deux  sondes,  une  à  chaque  bras,  et  d’injecter 
simultanément  une  demi-dose  de  chaque  côté.  La  radio¬ 
graphie  est  pratiquée  dès  que  tout  le  liquide  est  injecté. 
Les  auteurs  n’ont  observé  aucun  trouble,  sauf,  en  cas 
d’introduction  difficile  de  la  sonde,  des  phlébalgies  ou 
des  phlébites  passagères.  La  faible  quantité  de  liquide  ne 
permet  pas  d’étuder  la  forme  des  différentes  cavités  car¬ 
diaques,  comme  on  le  fait  chez  l’animal  ;  mais  elle  est 
utile  pour  étudier  les  vaisseaux  pulmonaires,  surtout 
par  comparaison  avec  une  radiographie  immédiatement 
antérieure.  Elle  peut  rendre  service  pour  étudier  l'état 
de  la  circulation  pulmonaire,  mettant  en  évidence  des 
zones  d’hyperémie,  de  congestion  ou  au  contraire  d’isché; 
mie  ;  elle  peut  fournir  des  éléments  de  diagnostic  pour 
l’étude  des  néoplasmes  ou  des  kystes  du  poumon  ou  du 
médiastin.  Elle  est  contre-indiquée  chez  les  cardiaques 
surtout  en  cas  de  stase  pulmonaire.  Les  auteurs  l’ ont 
exécutée  chez  un  malade  porteur  de  lésions  tuberculeuses 
guéries  et  ont  observé  au  niveau  de  la  lésion  des  phéno¬ 
mènes  de  congestion  vasculaire  active.  Dans  un  cas  de 
tumeur  du  poumon,  ils  ont  observé  que  la  tumeur  ne 
s’injectait  pas,  mais  ont  vu  immédiatement  au-dessous 
d’elle  une  bande  opaque  témoignant  d’un  refoulement  du 
poumon  par  le  néoplasme.  Cette  méthode  est  donc  fort 
intéressante.  Néanmoins,  elle  nous  semble  encore  assez 
périlleuse  malgré  les  affirmations  des  auteurs,  et 
ce  n'est  qu’ après  de  nouveaux  et  nombreux  essais  quelle 
pourra  être  utilisée  pratiquement  pour  l’étude  de  la  cir¬ 
culation  pulmonaire. 

Jean  Lereboueeet. 

Tumeur  du  sulcus  pulmonaire  supérieur. 

Nous  avons  déjà  montré  comment  Pancoast  donne  ce 
nom  à  des  tumeurs  d’origine  sonvent  parapulmonaire 
caractérisées  par  des  douleurs,  un  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner,  des  destructions  osseuses  et  une  atro¬ 
phie  des  muscles  de  la  main.  H.-W.  Jacox  {The  Journ. 
of  iheAmeric.  med.  Assoc.,  14  juillet  1934),  tout  en  admet¬ 
tant  l’existence  de  ce  groupement  symptomatique,  en 
discute  la  nature  histologique  et  considère  que  le  terme 
de  <1  cancer  primitif  de  l’apex  pulmonaire  »  est  plus  appro¬ 
prié.  li  rapporte  en  effet  le  cas  d’un  homme  de  cinquante- 
cinq  ans  qui  présentait  des  douleurs  névralgiques  du 
bras  droit  avec  atrophie  musculaire  de  l’épaule,  du  bras  et 
de  l’avant-bras,  fibrillations,  exagération  des  réflexes, 
faiblesse  de  la  main,  syndrome  de  Claude  Bernard-Hor¬ 
ner,  tous  symptômes  orientant  plus  vers  une  affection 
du  système  nerveux  que  vers  une  affection  pulmonaire  ; 
seule  la  radiograpliie  permit  le  diagnostic  en  montrant 
une  tumeur  du  sommet  droit  avec  destruction  partielle 
de  la  première  côte.  La  biopsie  confirme  le  diagnostic 
de  tumeur  d’origine  vraisemblablement  branchiale.  Le 
malade  mourut  au  cours  d’une  intervention  pratiquée 
en  vue  de  l’extirpation  de  la  tumeur  ;  l’autopsie  montra 
qu’il  s’agissait  d’une  tumeur  volumineuse  envahissant 
les  racines  du  plexus  brachial  et  le  lobe  supérieur  du  pou- 
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mon;  histologiquement,  U  s'agissait  eh  réalité  d'un  adé¬ 
nocarcinome  avec  cellules  mücipares,  donc  d'orlglHe 
broncliique,  mais  tendance  à  devenir  rapidement  indiffé¬ 
rencié  ;  de  plus,  il  éîSistâit  déS  métastases  surrénales. 
Il  rapproche  de  ce  cas  une  observation  tout  à  fait 
analogue  dans  laquelle  im  traitement  radiothérapique 
amena  une  amélioration  considérable  avec  diminution  de 
l'ombre  radiologique  ;  une  reprise  des  douleurs  fut  jugu¬ 
lée  par  une  cordotomie  haute  (C®)  dont  les  résultats 
furent  excellents.  Ces  observations  confirment  l'existence 
du  type  clinique  décrit  par  Pancoast  et  qui  se  caractérise 
essentiellement  par  l'importance  des  compressions  ner¬ 
veuses  ;  mais  elles  montrent  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
variété  histologique  spéciale  et  que  bien  souvent  ces 
tumeurs  sont  d'origine  pulmonaire.  Ces  conclusions  con¬ 
firment  entièrement  ce  que  nous-mêrae  avons  observé 
avec  Courcoux  dans  un  cas  de  tumeur  de  l'apex  pulmo¬ 
naire  compliquée  de  compression  du  plexus  brachial  et 
de  syndrome  phrénico-püpillaire  ;  il  s’agissait  là  aussi 
d'une  tumeur  d'origine  indiscutablement  bronchique. 

JEAN  LEREBOÜtEEÏ. 

Intoxications  par  le  dinitrophénol. 

On  a  récemment  prôné  dans  le  traitement  de  l’obésité 
un  composé  chimique  bien  définitif,  le  dinitrophénol,  qui 
est  aussi  utilisé  par  les  physiologistes  pour  provoquer 
l’hyperthermie.  Il  semble  qu’il  faille  manier  ce  produit 
avec  la  plus  grande  prudence.  On  sait  en  effet  que  c’est 
un  corps  extrêmement  toxique,  puisque  les  premiers 
travaux  lui  ont  été  consacrés  pendant  la  guerre  à  pro¬ 
pos  des  intoxications  observées  chez  les  ouvriers  des  usines 
de  munitions.  Même  à  doses  thérapeutiques,  il  peut  pro¬ 
voquer  des  accidents  graves,  comme  le  montrent  plusieurs 
observations  récentes. 

HaMîEÏON  M.  AnBERSON,  a. -G.  REED  et  G.-A.  EmER- 
âôS  {The  Journ.  oj  the  Ameylcan  ynéct.  Assoc.,  30  septembre 
1933)  ont  essayé  ce  produit  chez  14  obèses.  Ils  ont  ob¬ 
servé  chez  une  femme  de  quarante-trois  ans  qui  pesait 
79 kilos,  à  la  suitede l’ingestion pendantquatorze  joursde 
225  milligrammes  par  jour  de  dinitrophénol,  ce  qui  cor¬ 
respond  à  la  dose  habituellement  préconisée  de  3  milli¬ 
grammes  par  kilo,  l’apparition  de  prurit,  puis  d’une  érup¬ 
tion  érythémateuse  maculo-papuleuse  qui  envahit  bientôt 
toute  la  surface  du  corps  et  s’accompagnait  d’un  no¬ 
table  œdème.  En  même  temps  on  constatait  des  nausées, 
de  la  diarrhée, ^de  la  dyspnée,  de  la  dysphagie,  de  la  dysu- 
rie.  Au  bout  de  cinq  ou  six  joins  les  lésions  commencèrent 
à  s’amender,  puis  disparurent  progressivement.  Ees  au¬ 
teurs  attribuent  ces  accidents  à  une  idiosyncrasie  quali¬ 
tative  et  ils  se  demandent  si  des  rhumatismes  chroniques 
antérieurs  n’ont  pas  favorisé  l’apparition  dçs  accidents.' 
Le  foie  et  les  reins  étaient  indemnes.  L’expérimentation 
sur  le  rat  a  montré  aux  auteurs  que  la  dose  toxique  était 
de  40  milligrammes  par  kilo,  mais  ils  n’ont  pas  pu  obtenir 
de  phénomènes  analogues  à  ceux  Observés  chez  leur  ma¬ 
lade.  Par  ailleurs,  l’heureux  effet  de  ce  composé  sur  l’obé¬ 
sité  leur  semble  très  discutable. 

H.  Haft  {The  Joufn.  ofthe  American mèd.  Assoc.,  7  oc¬ 
tobre  1933)  signale  qUe,  chez  un  médecin,  il  a  observé 
après  l’administration  pendant  quatre  jours  de  doses 
minimes  de  ce  produit  (o»‘’,35  par  jour,  soit  3  milligrammes 
par  kilo)  un  syndrome  iétérique  qui  cessa  rapidement 
avec  l’arrêt  de  la  médication. 

S.-C.  Geioer  {The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc., 
ai  octobre  1933)  n  Observé  im  cas  mortel  chex  un  autre 
médecin  qui  avait  absorbé  une  dose  totale  estimée  par 
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l’examen  post  mortem  à  2,3  et  5  grammes  du  produit,  soit 

15  fois  la  dose  habituelle.  Il  disait  en  avoir  absorbé  le 
matin  à  ii  h.  50  o8'',30.  On  vit  apparaître  chez  lui  vers 

16  lieutes  des  phénomènes  d’angoisse,  des  palpitations, 
une  soif  d’air,  de  la  dyspnée  et  une  hyperthermie  pro¬ 
gressive  qui  atteignit  41“  avec  tachycardie  à  146  à  la 
minute.  Le  malade  entra  dans  le  coma  à  21  h.  45  et  mou¬ 
rut  à  22  heures.  A  ce  moment  la  température  rectale  attei¬ 
gnait  le  sommet  du  thermomètre,  soit  430,5. 

Jean  lereboueeet. 

Les  aboès  sous-phréniques. 

Il  n’est  pas  possible  de  donner  une  analyse,  même  som¬ 
maire.  du  remarquable  et  consciencieux  rapport  de 
G.  Cahen  et  P.  COGNAUX  sur  les  abcès  sous-phréniques 
{Journal  de  chirurgie  et  Annales  de  la  Société  belge  de 
c/iiwgie,  septembre  1934.  P-  365-425)-Un  excellent  rap¬ 
pel  anatomique,  illustré  de  nombreuses  figures  et  d’excel¬ 
lents  schémas,  remet  eu  mémoire  une  région  complexe 
et  dont  les  détails  nécessitent  des  précisions  topogra¬ 
phiques  indispensables. 

Au  cours  de  la  pathogénie,  des  dessins,  multipliés  aussi 
souvent  qu’il  est  utile,  montrent  le  chemin  parcouru  par 
les  infections  de  voisinage  pour  arriver  à  la  loge  sous- 
phrénique.  L’étude  clinique,  portant  avant  tout  sur  des 
cas  personnels,  est  abondamment  illustrée  de  très  bons 
clichés  radiograpliiques.  Enfin  les  indications  opératoires, 
le  choix  de  l’intervention,  les  diverses  techniques  sont 
impartialement  confrontés  et  critiqués. 

Comme  il  est  de  règle,  une  Statistique  portant  sur 
437  cas  termine  cette  étude.  Elle  est  mise  en  parallèle 
avec  les  890  cas  rapportés  par  Piquand. 

Êt.  Bernard. 

A  propos  des  fistules  stercorales 

après  opération  pour  appendicite  aiguë. 

La  fréquence  des  fistules  cæcales  post-appendiculaires 
chez  l’enfant  est  attribuée  par  Jean  Bouyaea  à  la  gra-' 
vlté  particulière  de  cette  affection  dans  le  jeune  âge 
{Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  novembre  1933,  p.  399-410,  Rapport  de  Yves 
Bourde). 

L’auteur  rapporte  trois  observations  dont  une  a  néces¬ 
sité  une  hémicolectomie  droite  après  iléo-transversoto" 
mie.  Ûiscutant  le  traitement,  il  compare  les  procédés 
intra  et  extrapéritonéal  et  montre  que  l’un  comme  l’autre 
ont  donné  lieu  à  des  statistiques  extrêmement  brûlantes. 

"Toutefois,  si  le  procédé  extrapéritonéal  n’a  pas  été 
couronné  de  succès,  ou  si  la  fistule  est  de  grandes  dimen¬ 
sions,  il  faut  employer  le  procédé  intrapéritonéal,  soit 
directement  en  réséquant  la  cicatrice  ancienne,  soit  à  dis¬ 
tance  par  laparotomie  médiane  en  zone  saine. 

La  résection  suivie  de  rétablissement  immédiat  de  la 
continuité  de  l’intestin  est  particulièrement  grave  ;  on 
préfère  en  général  l’intervention  en  deux  temps,  que  beau¬ 
coup  d’auteurs  préconisent  de  nouveau  même  dans  la 
chirurgie  du  côlon  droit  (Gosset,  Leriche,  Jean  Gos- 
aet,  etc.). 

Et.  Bernard. 


Le  Gérant  :  J.-B,  BAJLEI^RE. 


5540-33.  —  RÉGIE  iîjifiq>iEÉi^  Crêté,  çorreie. 
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LE  à  compléter  les  bases  cliniques,  radiologiques  et 


PNEUMOTHORAX  SPONTANÉ 
BÉNIN 


Ramon  PARDAL  et  Egidio  S.  MAZZEI 

Médecins  à  rhftpital  National  des  Cliniques  (Buenos  Aires). 

Depuis  quelques  années  nous  étudions  des 
malades  atteints  de  «pneumothorax  spontané 
bénin  »,  dont  l’observation  commentée  jointe  à  la 
casuistique  postérieure  constituent  la  base  de  ce 
travail. 

On  a  beaucoup  abusé  du  terme  tuberculose 
pour  expliquer  ces  pneumothorax.  Il  faut  donner 
à  chaque  diagnostic  fondé  seulement  sur  la 
clinique,  la  valeur  de  l’époque  où  il  fut  posé, 
en  tenant  compte  de  ce  que  les  diagnostics  faits 
seulement  avec  les  moyens  cliniques,  sans  les 
éléments  de  contrôle,  ne  sont  souvent  qu’une 
manifestation  d’opinion,  imprégnée  de  l’esprit 
des  connaissances  de  l’époque  à  laquelle  elle  fut 
émise.  Il  est  curieux  que  l’avènement  de  nou¬ 
velles  méthodes  d’exploration  et  de  contrôle 
n’aient  pas  toujours  provoqué  la  révision  des 
chapitres  qui  n’avaient  pas  encore  le  droit  d’être 
définitivement  établis  ;  et  par  suite  ils  ont 
perpétué  un  des  concepts  fondés  sur  «  une  obser¬ 
vation  »  heureuse,  et  qui  furent  élevés  à  la  caté¬ 
gorie  de  dogmes,  auxquels  on  a  voulu  adapter 
une  casuistique  fondée  sur  une  sémiologie  qui 
naissait  avec .  exagération  de  subtilités  propres 
à  tout  système  nouveau  (telle  que  serait  la  sémio¬ 
logie  des  petits  signes  de  Grancher)  et  appuyés, 
quand  ceci  n’était  pas  suffisant,  par  des  épreuves 
biologiques,  dont  la  récente  création  fit  élever  à  la 
catégorie  de  science  exacte  la  médecine  qui  en  est 
si  loin,  ce  qui  pour  la  clinique  constitue  un  idéal 
inaccessible. 

Une  telle  révision  devait  aussi  arriver  pour  le 
pneumothorax  spontané  bénin,  avec  de  meil¬ 
leures  méthodes  et  avec  la  sédimentation  que 
le  temps  a  apportée  à  la  valeur  des  épreuves 
biologiques,  anatomiques  et  à  l’étude  microsco¬ 
pique. 

Si  nous  devions  synthétiser  la  position  de  ce 
travail  en  l’état  actuel  des  connaissances  sur  le 
pneumothorax  spontané,  nous  dirions  que  Gal- 
liard  a  établi  le  tableau  clinique  du  pneumothorax 
spontané  bénin,  que  Fischer-Wassels  et  son  école 
ont  étudié  le  processus  anatomique  qui  est  en 
cause,  tandis  que  nous  l’avons  fait  en  groupant 
la  casuistique  documentaire  et  en  l’ordonnant  ; 
aussi  voulons  nous  généraliser  sa  connaissance,  en 
apportant  en  plus  de  nouveaux  éléments  destinés 
N®  ,51.  ??  Diçmirt  1334, 


anatomiques  de  ce  syndrome. 


Da  tuberculose  remplissait  presque  tout  le 
tableau  étiologique  des  pneumothorax  spontanés, 
à  tel  point  que  dans  la  pratique,  en  face  d’un  cas 
de  cette  nature,  le  diagnostic  impHcite  de  tuber¬ 
culose  se  présentait  à  l’esprit.  Certains  faits  inex¬ 
plicables  suggérèrent  le  besoin  d’une  révision, 
qu’on  concréta  dans  une  série,  de  travaux  dont  le 
titre  reflète  un  nouvel  état  de  choses. 

Des  principaux  de  ces  travaux  furent  réalisés 
par  Fischer-Wassels,  Hayashi,  Olbrechts,  Hans 
Kjârgaard,  Govaerts,  Djundahl,  Kopstein. 


Étude  clinique  et  pathogénie.  —  Nous  n’en.- 
trerons  pas  dans  le  détail  de  ces  pneumothorax 
spontanés  bénins.  Nous  rappellerons  seulement  que 
c’est  à  Gaillard  que  correspond  le  mérite  d’avoir 
arraché,  au  point  de  vue  de  la  clinique,  du  groupe 
générique  de.s  pneumothorax  spontanés  en  général 
secondaires  —  à  une  autre  maladie,  que  par  des 
raisons  de  fréquence  on  mettait  au  compte  de  la 
tuberculose  —  celui  qu’il  appela  «  pneumothorax 
des  conscrits  »,  en  y  ajoutant,  pour  le  définir 
davantage,  les  dénominations  de  «  pneumothorax 
simple  bénin  »,  «  pneumothorax  par  effort  », 

«  chez  des  sujets  réputés  sains  ». 

Dans  la  description  du  nouveau  tableau  cli¬ 
nique,  comme  il  disait  ce  qu’il  sut  et  put  voir, 
il  a  dit  une  vérité  qui  est  restée  inaltérable  jusqu’à 
ce  jour  ;  mais  en  cherchant  une  expUcatiou  du 
phénomène  correspondant  aux  concepts  que  lui 
fournissait  l’anatomie  pathologique,  il  s’efforça 
de  les  mettre  d’accord  avec  la  clinique,  et  c’est 
ainsi  que  naquit  un  néologisme: «emphysémateux 
latents  »,  qui  a  porté  des  auteurs  qui  ensuite  étu¬ 
dient  la  même  question,  à  se  placer  à  ce  point  de 
vue  pathogénique  mort. 

Naturellement,  comme  ü  ne  parlait  pas  dans 
l’étiopathogénie  de  ce  qu’il  avait  vu,  mais  de  ce 
qu’il  déduisait,  sa  théorie  devait  souffrir  avec  le 
temps  les  modifications  inhérentes  au  concept 
sur  lequel  il  se  basait. 

Des  observations  dispersées  de  pneumothorax 
spontanés  chez  des  sujets  apparemment  sain§, 
qui  ont  suivi  un  cours  bénin,  ont  été  signalés 
depuis  le  début  de  la  seconde  moitié  du  siècle 
dernier,  entre  autres  par  Mc  Dowell  (1856) 
Brunnicke  (1856)  et  Hall  (1877).  ^<6  travail  inau' 
giiral  de  GaUifud  siw  ce  sujet  avait  comme  base 
W»  I». 
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37  cas.  Nous  voulons  mettre  en  parallèle  ce  chiffre 
avec  celui  moins  nombreux  de  l’autre  type  de 
pneumothorax  chez  des  emphysémateux,  qui 
ont  été  réunis  presque  en  un  siècle  de  bibUogra- 
phie.  A  leur  tour,  parmi  ces  37  cas,  20  étaient 
dus  à  des  publications  anglaises,  et  pour  cela, 
en  se  rappelant  que  l’Angleterre  était  le  pays 
classique  du  sport  et  des  exercices  violents,  il  crut 
qu’elle  serait  le  pays  classique  de  cette  maladie. 

Ku  1902,  Maillard  et  hasserre  reviennent  sur 
ce  sujet  à  propos  d’un  cas  personnel  et  de 
13  autres  recueillis  dans  la  littérature.  Fussel  et 
Riesmann  firent  de  même  en  cette  même  année, 
et  Parkes  Weber  en  1903. 

Dès  lors,  commença  à  figurer  dans  les  traités 
courants  un  paragraphe  dans  lequel  on  rappelait 
le  «  pneumothorax  des  conscrits  »,  terme  qui  fit 
fortune.  En  outre  on  publia  des  observations 
isolées  de  pneumothorax  bénins. 

Ejundhal,  en  igi8,  parlait  d’un  pneumothorax 
spontané  avec  des  caractères  propres  :  le 
cours  généralement  bénin,  par  manque  d’exsu¬ 
dation  et  par  l’absence  d’altération,  grossière  du 
poumon  ou  de  la  plèvre.  En  cherchant  une 
explication  des  faits,  il  émit  l’opinion  que 
l’absence  ou  l’exiguïté  de  processus  inflamma¬ 
toires  de  la  plèvre,  permettaient  de  penser 
que  le  processus  base  de  l’affection  était  un 
processus  bénin,  et  que  dans  la  rupture,  les 
germes  n’arrivaient  pas  à  la  cavité  de  la  plèvre. 

E’effort  physique  serait  uniquement  un  facteur 
qui  déchaîne,  en  devant  admettre  comme  condi¬ 
tion  préalable  l’existence  d’un  processus  patholo¬ 
gique  du  poumon  ou  de  la  plèvre  ;  quant  à  ceux- 
-  ci,  il  analyse  les  facteurs  plus  fréquemment 
invoqués  —  la  tuberculose  et  l’emphysème  — 
en  signalant  le  fait  que  souvent  c’étaient  des 
hypothèses,  car  le  cours  bénin,  qui  empêche 
l’étude  anatomo-pathologique,  s’oppose  à  l’éclair¬ 
cissement  de  ce  problème. 

Ce  qui  est  le  plus  intéressant  du  travail  de  cet 
auteur,  c’est  la  quantité  de  raisons  qu’il  cite  pour 
démontrer  que  dans  ce  type  particulier  de  pneu¬ 
mothorax  spontané,  le  rôle  de  l’emphysème  est 
insigniflant  et  difficile  à  concevoir. 

Il  y  a  de  plus  quelques  mots  qui  ont  beaucoup 
de  logique,  et  qu’il  convient  de  souligner  spéciale¬ 
ment  :  «  Si  par  emphysème  on  comprend  l’insuf¬ 
flation  de  quelques  alvéoles,  la  conception  est 
acceptable.  Mais  en  Hmitant  le  concept  d’emphy¬ 
sème,  cet  emphysème  est  différent  de  ce  que  l’on 
comprend,  du  moins  cliniquement,  sous  ce 
nom...  Donner  à  ce  concept  d’emphysème  une 
importance  étiologique,  en  admettant  comme 
cause  primaire  du  pneumothorax  spontané. 


22  Décembre  ig34. 

tel  qu’il  arrive  avec  la  tuberculose,  ne  peut  être 
justiflé  en  l’état  actuel  denos  connaissances  anato¬ 
miques.  » 

Deux  raisons  s’opposent  sérieusement  à  une 
telle  acception  :  l’état  juvénile  et  la  normalité 
presque  totale  du  poumon. 

Aux  auteurs  qui  avaient  pensé  à  une  variété 
juvénile  d’emphysème,  comme  Fussel  et  Rus- 
man,  on  oppose  l’argument  ([u’on  ne  s’explique 


Thorax  asthénique.  Poumon  droit  avec  le  dessin  accentué. 
Poumon  gauche  avec  collapsus  pneumothoracique  total. 
Son  sommet  est  fendu  de  haut  eu  bas,  s’ouvrant  en  forme 
de  V,  et  popr  cela  plus  agrandi  avec  une  légère  image  annu¬ 
laire  qui  se  superpose  et  s’adapte  au  contour  sur  un  fond 
de  parenchyme  profondément  irrégulier.  Obliquement, 
cette  image  annulaire  est  la  base  d’implantation  de  l’am¬ 
poule  sous-pleurale  (fig.  i). 

pas  pourquoi  c’est  à  l’âge  juvénile  le  moment  où 
le  tissu  pulmonaire  serait  plus  faible  que  dans  la 
vieillesse,  et  on  ne  s’expliquerait  pas  non  plus 
pourquoi  le  pneumothorax  chez  les  emphyséma¬ 
teux  est  .  une  concomitance  relativement  rare. 

En  France,  pays-  où  Galliard  créa  le  concept 
clinique  de  pneumothorax  spontané  bénin,  la 
question  tomba  relativement  dans  l’oubli  jusqu’à 
ces  dernières  années,  où  les  travaux  de  Courcoux 
et  EerebouUet  et  ceux  de  Sergent  et  Pignot 
l’ont  remise  en  vigueur.  Dans  leur  travail  très  inté¬ 
ressant,  Courcoux  et  EerebouUet,  après  avoir 
observé  un  certain  nombre  de  cas  de  pneumotho¬ 
rax  spontané  simple,  disent  que  ce  type  clinique 
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n’est  pas  rare,  et  qu’il  faut  de  nouveau  le  rappeler 
à  l’attention  des  cliniciens. 

C’est  avec  justice  qu’ils  consignent  que  «  leurs 
recherches  bibliographiques  leur  ont  démontré  qu’à 
l’étranger  on  a  prêté  une  plus  grande  attention 
au  pneumothorax  simple  ». 

Mais  récemment,  Sergent  et  Pignot  étudient  le 
«  pneumothorax  par  effort  »,  un  des  dérivés  du 
pneumothorax  simple  ou  des  conscrits,  en  exph- 
quant  qu’il  s’agit  d’un  pneumothorax  survenant 
chez  des  jeunes  gens,  en  bonne  santé  apparente,  et 
différent  du  pneumothorax  spontané  qui  survient 
dans  le  cours  d’une  a,ffection  pulmonaire  en  évo¬ 
lution,  Pour  la  pathogénie,  il.s  adniettent  des 
lésions  tuberculeuses  cicatricielles  et  inactives, 

Mise  de  coté  la  tuberculose  évolutive  et  évi-, 
dente,  quelques  auteurs  se  sont  inclinés  à  penser 
à  une  tuberculose  latente  et  cliniquement  imper- 
ceptible,  hypothèse  qui  est  encore  rappelée 
jusqu’à  iqgb  par  Dorendorf. 

Pans  cet  ordre  d’idées  il  se  trouve  des  auteurs 
'.relativement  récents,  tels  que  Pabro,  qui  arrivent 
à  penser  que  cette  forme  de  pneumothorax 
spontané  est  souvent  la  première  manifestation 
d’une  tuberculose  pulmonaire. 

Ce  .qui  arrive  pour  l'étiologie  tuberculeuse 
:  arrivé  aussi  avec  l’emphysème,  et  on  cherche  des 
'  fonnes  anormales  pour  interpréter  ces  pneumo’ 
thorax  bénins,  puisque  l’emphysème  classique 
avait  son  cadre  déterminé  et  sa  modalité  évolua 
:  tive  particulière  à  sa  manière  de  faire  et  de  sup¬ 
porter  cette  complication. 

Ainsi  on  a  recours  aurc  hypothèses  d’emphy¬ 
sème  latent,  ou  d’emphysème  vicariant  ou  com¬ 
plémentaire,  hypothèses  temporairement  soute¬ 
nues,  jusqu’à  l’apparition  des  faits  anatomiques 
explicatifs. 

P’hypothèse  de  l'emphysème  substantiel  pour 
expliquer  le  pneumothorax  spontané  bénin  fut 
de  nouveau  réfutée,  ü  y  a  trois  ans,  avec  de 
nouveaux  arguments,  par  Jacquot,  par  Sergent 
et  par  Mignot.  Bach,  en  1911,  assigna  comme 
cause  du  pneumothorax  spontané  bénin  la  rup¬ 
ture  par  inspiration  forcée  d’un  état  d’  1  emphy¬ 
sème  localisé  ». 


Mais  les  premières  vérifications  furent  d’ordre 
anatomique  5  à  l'autopsie  de  quelques  individus 
morts  de  pneumothorax  spontané,  pn  a  pu 
mettre  en  évidence  l’exfeteaéé  d’un  certain 
type  de  vésicules  déchirées  (bulles  ampuHaires 
sous-pleurales,  vésicules  eicatriciélles  du  som- 
met,  etc.). 


En  confrontant  cette  trouvaille  d’autopsie 
avec  l’histoire  clinique,  surgit  chez  les  observa¬ 
teurs  l’idée  d’établir  la  possibilité  d’une  relation 
de  cause  à  effet,  et  surtout,  comme  ils  étaient  des 
anatomopathologistes,  d’approfondir  l’étude  de 
ces  vésicules,  qui  par  leur  grandeur,  par  leur 
forme,  disposition,  texture  histologique,  et  sub¬ 
stratum  sur  lequel  ils  s’appuyaient,  n’avaient 
rien  à  voir  avec  le  processus  emphysémateux, 
ni  avec  ceux  d’une  autre  nature. 

Mais  l’étude  corrélative  de  l’état  de  bulle  ampul- 


Pét.q.U  Ue  la  sone  supérieure  gauche  de  la  radio  I.  Sommet  du 
poumon  eoUabé,  ouvert  en  V,  et  implantation  de  bulles 
ampullaires  sous-pleurales,  plus  claires  au  coutre,  ce 
çeutrç  étaut  lu  partie  la  plus  remplie  «ü’ulr  (fig.  s). 

laire  sous-plqtiraleetsa  conséquence  la  plus  impor¬ 
tante,  le  pneumothorax,  atteint  son  ampleur 
comme  développement  doctrinal  dans  les  tra¬ 
vaux  de  Fjgi^er-'Wussels,  fruit  d’une  longue 
méditation  et  d’une  investigation  histologique 
scrupuleuse,  Hayashi,  Eisçher,  KjassQ, ,  Kjâr- 
gaard,  ont  étudié  expressément  cet  état  anato¬ 
mique  des  «vésicules  de  Eischer-Wassels »  ou 
«  vésicules  cicutripielles  du  sommet  »-  ou  *  bulle 
ampullaire  sous-pleurale  (Pard^-Ma?zeij  », 
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Fischer-Wassels  a  établi  l’anatomie  des  vési¬ 
cules,  leur  siège  dans  la  région  du  sommet  pul¬ 
monaire,  entre  le  poumon  et  la  plèvre  viscérale, 
plus  rarement  dans  d’autres  régions  du  pou¬ 
mon  ;  il  établit  aussi  la  différence  entre  l’emphy¬ 
sème  commun  et  l’emphysème  vicariant,  en 
discutant  les  facteurs  qui  interviennent  dans 
sa  production. 

hes  vésicules  cicatricielles  se  forment  par 
atrophie  et  réplétion  du  tissu  pulmonaire i;  elles 
ont  dans  leur  côté  bronchial  des  replis  valvi- 
formes  qui  empêchent  la  sortie  de  l’air  par  la 
bronchiole.  Elles  se  forment  en  général  sur  une 
cicatrice  de  la  plèvre  post-inflammatoire  ;  son 
diamètre  peut  atteindre  jusqu’à  5  centimètres  ; 
d’autres  fois,  mais  plus  rarement,  elles  se  forment 
dans  un  poumon  sain,  alors  elles  sont  uniques  et 
,de  la  grosseur  d’un  œuf. 

Ee  fait  que  ces  vésicules  ne  provoquent  pas 
toujours  le  pneumothorax  est  explicable  :  il  faut 
un  autre  facteur  (un  effort,  par  exemple,  qui  dans 
un  poumon  sain  n’aurait  rien  produit). 

Même  quand  elles  sont  présentes,  on  ne  peut 
pas  toujours  les  voir  radiologiquement. 

Dans  la  pathogénie  du  pneumothorax  spontané 
bénin,  les  vésicules  de  Fischer-Wassels  expliquent 
sa  production  et  son  évolution.  EUes  contribuent 
à  diminuer  le  nombre  de  cas  de  pneumothorax 
spontané  par  cause  inconnue.  Cette  relation  est 
un  autre  des  grands  mérites  de  l’œuvre  de  Fischer- 
Wassels. 

Depuis  longtemps,  dans  les  autopsies,  cette 
coexistence  a  été  signalée  en  particulier  par 
JEayashi,  Fischer,  Kjârgaard  et  nous-mêmes. 


Ees  faits  établis  :  1°  l’établissement  du  tableau 
clinique  distinct,  par  un  groupe  d’auteurs  ; 
2°  la.  connaissance  de  l’anatomie  pathologique 
par  des  auteurs  dont  l’investigation  avait  un 
autre  point  de  départ,  ont  permis  d’arriver  à 
une  synthèse  pratique  :  on  put  diagnostiquer 
chez  un  malade  atteint  de  pneumothorax  spon¬ 
tané  bénin  la  bulle  ampullaire  sous-pleurale,  par 
sa  vérification  documentée  par  la  radiologie. 

Des  cas  ne  sont  pas  nombreux,  puisqu’ils 
n’arrivent  pas  à  la  dizaine,  difficulté  qui  s’explique 
si  ou  tient  compte  des  facteurs  suivants  :  , 
a.  Petite  quantité  de  connaissances  des  faits  ; 
h.  Difficultés  propres  de  la  technique  radiogra¬ 
phique  - 

c.  Erreurs  inévitables  en  se  basant  sur  les  con¬ 
naissances  classiques  en  radiologie  ; 

d.  Nécessité  d’une  radiograpliie  au  moment 


opportun  pour  voir  les  bulles  sous-pleurales  ;  une 
radiographie  unique  est  souvent  insuffisante  ; 

e.  Topographie  antérieure  ou  postérieure  de 
l’état  anatomique  (bulles  sous-pleurales)  qui 
aurait  eu  besoin  de  radiographies  en  transverse  ; 

/.  Volume  très  petit  ou  d’ordre  liistolo- 
gique  de  ces  formations  sous-pleurales  dans 
quelques-uns  d’entre  eux  (Govaerts  les  appelle 
miliaires). 

Parmi  les  cas  de  diagnostic  des  bulles  ampul- 
laires  sous-pleurales  établi  pendant  la  vie  au 
moyen  de  la  radiologie,  figurent  les  cas  de  Fas- 


'  Radiograpliie  après  quarante-cinq  jours  du  coniuiencemcnt 
de  la  maladie  (flg.  3). 


chingbauer,  Friesdorf,  Wiele,  Hirschboeck,  Kjâr- 
gaard,  Govaerts- Jourdain,  Siem,'  Gran,  Salaris» 
et  le  nôtre. 

Parmi  nos  cas  de  pneumothorax  spontané 
bénin,  seul  celui-ci  a  présenté  l’image  de  bulles 
ampullaires  sous-pleurales  : 

A.  T...,  dix-ileuf  ans,  célibataire,  bui'bier.  l'areuts 
vivants  et  sains,  deux  frères  en  bonne  santé. 

Antécédents  personnels  ;  il  est  en  bonne  santé  depuis 
sou  enfance.  N'est  pas  buveur,  ne  fume  pas. 

Maladie  actuelle  :  au  début  d’octobre  1932,  étant  en 
bonne  santé  et  à  son  travaü,  il  commença  à  ressentir 
une  douleur  au  thorax  du  côté  gauche,  d’abord  peu 
marquée,  localisée  à  la  partie  supérieure  ;  à  cela  s’ajouta 
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de  la  dyspnée.  Il  îi’àvâlt  fait  aueuil  effort  anonnal.  Ce 
même  jour,  et  pèil  de  tëitipà  àptésj  cbmniè  la  dyspnée 
augmentait,  il  laiâsa  son  travail  et  se  mit  au  lit.  Il  ne  prit 
pas  sa  températtire. 

Un  médecin  fut  appelé  qui  lui  fit  une  piqûre  de  mor¬ 
phine.  La  dyspiiëé  continue,  plüs  tolérable  les  jours 
suivants.  Après  Sef)t  jours,  pouvant  marcher,  il  vient 
nous  consulter,  avec  lin  peu  de  toux  sèche,  des  douleurs 
dans  l’hémithorai  gauche,  sans  fiètrie,  une  légère  cyanose. 
Depuis  sa  maladié  Son  poids  n’avait  pas  diminué. 

L'examen  cliniljüe  montre  un  sUjet  de  constitu¬ 
tion  asthénique,  avec  un  état  de  nutrition  faible. 
Rien  de  particulier  à  l’exàtUen  de  la  tête. 

Trente  respirations  par  minute,  type  costo-abdo- 
minal  avecmoindrëexcUrsiOn  del’hémlthorax  gauche. 

Pas  d’expectoration.  Hènllthorax  gauche  de  peu 
d’excursion.  Syndrome  séiniologlque  d’épanchement 
gazeux  du  côté  gauche. 

■  Pouls  90,  hypotendu.  Bord  droit  du  coeur  quelque 
peu  en  dehors  du  bord  droit  du  sternum.  Bruits  du 

Abdomen  sans  particularités. 

L’examen  radiologique  donne  :  côté  gauche  ;  léger 
agrandissement  dés  espaces  intercostaux;  chambre 
d’air  pleurale,  qui  constitue  un  pneumothorax  total 
et  complet,  avec  collapsus  accentué  des  lobes. 

L’extrémité  supérieure  du  lobe  supérieur  prend 
une  forme  angulairej  en  V,  avec  un  contour  annu¬ 
laire  mince,-  d’ënvlron  5  eentlmèttes  de  diamètre) 
donnant  l’aspect  irrégulier;  les  conditions  d’illumi¬ 
nation  de  cette  partie  fait  l’impression  d’une  chambre 
d’air  intérieure,  et  se  détache  du  reste  nettement 
gris  du  poumon  collabé  (fig.  i  et  2) . 

Eh  Jjôsiticrn  oblique,  oïl  apprédiê  bien  que  le  con¬ 
tour  annulaire  est  antérieur  et  est  la  base  d'implan¬ 
tation  d’une  chambre  d’air; 

On  prescrit  le  repos  absolu  et  des  pilules  de  dio- 
nine  (o,ôi). 

Après  vingt  jours  du  commencement  de  la  ma¬ 
ladie,  il  n’y  a  ni  cyadoSë;  fll  dyspnée,  ni  douleurs 
thoraciques. 

Après  quarante-cinq  jourS)  l’ekattlen  pültiiofaalre 
et  général  n’accuse  rlëh  de  pdirticiilier  éi:  ttUe  nou¬ 
velle  radiographie  confltihe  delà  (fig.  3). 


descriptions  des  cliniques)  des  investigations  des 
pathologues  et  de  la  curiôisté  dé  ceux  qui  ont 
voulu  s’expliquer  le  mécanisme  pathogénique, 
on  est  arrivé  à  une  conjonction  de  faits,  que  dans 
un  certain  nombre  de. cas  on  a  pü  diagnostiquer 
du  vivant  du  malade  et  vérifier  radiologiquement, 
tboracoscopiquement  ou  par  la  nécropsie,  con- 


he  droit  de  faire  du  püeümotliorax  spon¬ 
tané  bénin  un  syiidtottie  àüatoÉiio-cliiliqüe 
autonome,  constitue  üfi  Jioint  convergent  aü-  ^ 
quel  on  est  arrivé  fiât  deux  dbeinins  diffé¬ 
rents.  2 

Son  tableau  clini<iüe  fèsta  tracé  par  Gai-  s 
liard,  répété  et  condtihè  jüèqü'à  ce  joür  ddüs  t 
les  publications  postêrieüréS; 

Il  manquait  d’intèl^rëtét  lé  niécanièine  patho- 
génique  et  le  facteur  oü  les  factèürs  aUàtomiques 
qui  pourraient  le  détëftüîiiëri  ÎËt  c’ëSt  jüstemènt 
à  cela  qu’on  est  arrivé  grâce  à  Fischer  et  à  sës 
continuateurs; 

Déptiis  1932,  Dofendorf,  GavaettS)  Kjàrgaatd) 
Ec^ëtiiil  ët  Féiul  àdôptënï  décidément  là 
théorie  dé  î^lschèr.  Üé  cétte  façon,  éh  lisant  fôüë 
les  travaux  et  en  établissant  la  coaptation  des 


Microphotographie  I.  —  Vùé  de  i’feliseiiible  de  la  paroi  de  la 
huilé  atripullalfe  soüs-pieurétique  et  de  son  insertion  sur  le 
parenchyme  pulmonaire.  Coibration  de  Weigert.  Grossis¬ 
sement  19  (fig.  4). 

V’.,  vaisseaux  qui  traversent  la  partie  la  plus  éloignée  de  la 
paroi  de  la  bulle.  —  Et.,  Trattches  élastiques  à  moitié  détruites 
qui  correspondent  aux  cloisons  interalv^olaires  et  bronchiques. 
—  Amp.i  huile  ampullaire  microscopique,  remplie  de  fibrine, 
située  vers  la  portion  corticale  du  parenchyme  pulmonaire.  — 
Tab.j  cloison  qui  divise  partielleUient  la  grande  bulle.  —  P., 
surface  pleurale  dè  la  grande  bulle  et  dû  poumon.  Sclérose  cica¬ 
tricielle  pleurale. 

jonction  idéale,  qui  confirme  trois  genres  d’inves- 
s  tigations  et  qui  contribue  à  démontrer  que  le 
t  pneüniotborax  spontané  bénin  est  dû,  maintes 
s  fois,  à  la  rupture  de  bulles  ampullaires  sous- 
pleurales. 

)  Dans  notre  livré  sur  lé  «  pneumothorax  spontané 
a  béfiin  »  (Büëhôs  AirëS;  1^33;  éditetir  «El  Aténeo  »), 
ë  iiôüs  nous  ëômihëë  Ôëcüpéë  dü  tablèàü  cUMqüë 
s  du  pnëumothorax  spontané  Unln,  da  ses  formes 
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Microphotographie  II.  — Coloration  de  Weigert.  Grossissement  58.  Figure  correspondant  au  champ  X  de  la  figure  4  (fig.  5). 

On  observe  la  cloison  de  subdivision  de  la  bulle  ampullaire,  dont  le  squelette  est  formé  par  des  fibres  élastiques  [El.).  — - 
Fib.,  exsudation  constituée  par  fibrine,  qui  recouvre  la  face  interne  de  la  paroi  de  la  bulle.  —  El.,  fibres  élastiques  cons¬ 


tituant  un  faisceau  sur  la  paroi  de  la  bulle,  brisé  et  sur  le 

cliniques  typiques  et  atypiques  (hémopneumo- 
thorax,  pneumothorax  prolongés,  pneumothorax 
récidivant),  motif  pour  lequel  nous  n’y  revien¬ 
drons  pas.  En  France,  les  remarquables  travaux 
de  Sergent  et  Courcoux-Eereboullet ,  sont  très 
récents  et  nous  y  renvoyons. 


;  de  se  détacher.  —  V.,  vaisseaux  lymphatiques. 


Anatomie  pathologique.  —  F’ étude  macro¬ 
scopique  détaillée  de  la  bulle  ampullaire  sous- 
pleurale  a  été  faite  par  Orth,  Fischer-Wassels  et 
d’autres  auteurs.  De  nos  investigations  ana- 


Microphotographie  III.  —  Coloration  hématoxyline-éosine.  Grossissement  16. —  Préparation  de  la  paroi  de  la  bulle  ampul¬ 
laire  sous-pleurale  disposée  horizontalement  sur  un  plan  parallèle  au  porte-objet  et  examinée  par  transparence  (fig.  6). 
Vattention  est  appelée  d’abord  par  l’abondant  réseau  vasculaire,  formé  par  des  vaisseaux  eu  formation,  disposés  en 
lignes  presque  parallèles.  I<e  calibre  des  vaisseaux  est  ample  (le  grossissement  est  seulement  de  16).  Ces  vaisseaux  nouvel¬ 
lement  formés  n’ont  pas  de  tunique  élastique  et  sont  situés  en  dessousj 
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Microphotographie  IV.  —  Coupe  topographique,  montrant  les  lésions  du  parenchyme  pulmonaire  sous-pleural.  Coloration 
au  Weigert.  Grossissement  ig  (fig.  7). 

On  remarque  la  présence  de  grands  vaisseaux,  qui  ressortent  sur  la  préparation,  par  la  disparition  du  p.arcnchyme 
pulmonaire,  qui  à  l’état  normal  les  sépare. 

AH.,  artère  constituant  par  sa  tunique  élastique  externe  l’armature  sur  laquelle  s’appuient  les  parois  des  bulles  am- 
pullaires  sous-pleurales. 

Dans  cette  micro,  ou  voit  trois  bulles  dont  la  formation  s’explique  par  la  destruction  préalable  des  cloisons  iuteral- 
véolaires  et  par  la  persistance  des  fibres  élastiques,  qui  limitent  une  vésicule  microscopique,  d’ordre  lüstologique.  Ces  fibres 
élastiques.en étant  détruites  eu  second  lieu  par  le  processus  d’infiltration  à  polynucléaires,  limitent  les  ampoules  de  dimen¬ 
sions  croissantes  progressivement.  Éventuellement,  en  attaquant  la  paroi  du  vaisseau,  elles  peuvent  déterminer  une  abon¬ 
dante  hémorragie.  On  peut  observer  à  l’intérieur  des  bulles  ampullaires,  qu’il  reste  seulement  le  squelette  élastique  des 
vaisseaux  et  des  bronches. 

Dans  celle  de  gauche  ou  observe  des  restes  persistants  du  squelette  élastique  des  alvéoles.  Ces  ampoules  microscopiques 
sont  en  grande  partie  pleines  de  fibrine. 


Microphotographie  V.  —  Coloration  liématoxyline-éosine.  Grossissement  r30  (fig.  8). 

Dans  la  partie  centrale  et  moyenne  de  la  figure,  on  observe  une  bronchiole  coupée  obliquement,  dont  l’épithélium  est  en 
grande  partie  desquamé.  Ées  parois  de  la  bronchiole  sont  le  siège  d’une  légère  infiltration  exsudative  à  polynucléaires. 

Onobserve  deu.x  vaisseaux  voisins  de  la  bronche  lesquels  ne  présentent  aucune  infiltration.  On.,  remarque  des  parcelles 
d’anthracose  {An.)  spécialement  visibles  autour  de  ces  vaisseaux.  Tout  prés  dé  la  veine  coupée,  on  voit  des  alvéoles  {/1/t'.) 
commençant  le  processus  histologique  de  formation  ampullaire,  présentant  leurs  cloisons  interalvéolaircs  fragmentées. 

Il  y  a  aussi  une  grande  quantité  de  vaisseaux  capillaires  coupés  en  plusieurs  sens  (Cap.). 

A  droite  de  la  figure,  on  aperçoit  la  transformation  épithéliale  de  l’endotliélium  alvéolaire,  dont  les  cellùies  sont  devs- 
ducs  cubiqueSi 
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tomifiues,  qui  figurent  dans  notre  livre  cité  ci- 
dessus,  nous  déduisons  que  de  l’étude  macro¬ 
scopique  réalisée  nous  arrivons  aux  mêmes  con¬ 
clusions  que  Fischer-Wassels,  que  nous  ne  rela¬ 
tons  pas  pour  éviter  des  répétitions. 

Quant  à  la  microscopie,  elle  fut  faite  avec  des 
colorations  d’hématoxyline-éosine,  avec  Weigert 
ppur  étudier  les  fibres  élastiques,  avec  Van 
Oieson,  et  avec  Soudan  pour  connaître  l’état  des 
graisses. 

Nons  avons  étudié  en  plus  les  parois  de  la 
bulle  ampullaire  dans  sa  portion  membraneuse, 
en  l’exaininant  par  tran.s])arence,  placée  horizon¬ 
talement  et  étendue. 

Au  milieu  du  réseau  conjonctivo-fibreux  qui 
constitue  la  paroi,  on  aperçoit  quelqnes  fibres 
éparses,  résidus  sans  systématisation  ;  mais  ce 
qui  appelle  l’attention  quand  on  examine  les 
préparations,  c’est  la  présence  d’une  nappe  de 
vaisseaux  néoforinés,  sans  tunique  élastique,  de 
trajet  presque  parallèle,  avec  anastomose  entre 
eux,  qui  assurent  à  la  membrane  unè  ridie  Vas¬ 
cularisation. 

Nous  appeloïls  aufesl  l’attention  sur  le  Câlibfe 
de  ces  vaisseaux  néoforméSi  calibre  dont  on 
a  une  idée  dans  la  fiiicrophotographie  no  3  oü 
son  volume  est  appréciablè  malgré  qu’il  ait  été 
observé  avec  ün  grossissefiièht  de  1  pour  ï6. 

En  eSdniinant  la  portion  pleuro-pülmqüaife 
d’implantation  de  la  buUe  ampullaire,  on  vérifie 
qu’on  est  en  présence  d’un  processus  cicatriciel 
du  parenchyme  pulmonaire  avec  sclérose  de  la 
plèvre. 

Dans  le  tissu  sous-pleural  on  observe,  déjà 
formées  ou  en  voie  de  formation,  plusieurs 
ampoules  microscopiques,  quelques-unes  pleines 
d’exsudat  fibrineux  (miçro  V,  fig.  8). 

Des  vaisseaux  de  la  région  présentent  à  de 
certaines  places  un  processus  de  sclérose  élas- 
tigène.  Dans  d’autres  endroits  et  à  la  basé  de 
la  bulle  ampullaire  on  met  en  évidence  des 
vaisseaux  avec  destruction  de  leurs  fibres  élas¬ 
tiques. 

Dans  la  plèvre,  siège  d’un  processus  de  sclé¬ 
rose  cicatricielle,  il  est  impossible  de  reconnaître 
la  structure  des  planches  élastiques  limitées. 

Da  paroi  de  la  bulle  ampullaire  apparaît,  dans 
les  préparations,  couverte  par  un  exsudât  cons¬ 
titué  par  de  la  fibrine  (micro  II,  fig.  5). 

En  étudiant  cette  grande  ampoule,  dans  des 
préparations  avec  Weigert  (micros  I  et  II),  on 
observe  que  cette  ampoule  est  subdivisée  en 
partie  par  une  cloison  ou  éperon,  dônt  lé  Si^üeleftè 
est  constitué  par  des  fibres  élastiques. 

A  la  basç  de  la  bulle  ampullaire,  ou  remarque 
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u'n  gros  faisceau  de  fibres  élastiques  brisé  et  sur  le 
point  de  se  détaclier.  En  termes  généraux,  la  buUe 
amjjullaire,  et  le  processus  sur  lequel  elle  repose, 
correspond  dans  son  ensemble  à  ce  que  Fischer 
désigna  sous  le  nom  de  «  Spitzemnarbemblasen  ». 

Quant  à  ses  relations  avec  l’emphysème  essen¬ 
tiel,  il  ne  présente  pas  les  caractères  d’une  telle 
dystrophie  conjonctivo -élastique.  Il  serait  par 
contre  plus  près  du  processus  appelé  emphy¬ 
sème  localisé  scléro-atrophique,  présentant  avec 
lui  des  ressemblances  pour  sa  localisation,  pour  la 
distribution  en  nodules  dont  parle  Eetulle,  et 
l’infiltration  bronchique  à  polynucléaires. 


ARTHROPATHIE  TABÉTIQUE 
FÉBRILE 

le  P'  C.-l.  ÜrEOHIA  et  IVI°<>  RETEZEANU 

Ees  arthropathies  tabétiques  peuvent  être  par 
excéption  douloureuses  et  s’accompagner  rhéme  de 
fièvre  et  de  rougeur  locale.  Des  premières  obser¬ 
vations  sont  dués  à  Charcot  et  à  Bail  (1868). 
Kredel  (1888)  signale  que  les  arthropathies  tabé- 
tiqués  peuvent  débutef  pat  de  la  douleur  et  de  la 
rougeur  de  la  peau.  Fort  (i8gi)  consacre  sa  thèse 
à  deux  cas  d’arthropathie  inflammatoire  aiguë. 
Raymond  (1906),  Zôppritz  (1908),  Brissaud, 
Bauer  et  Gy,  (1909),  Barré  (1912)  s’occupent  des 
arthropathies  suppurées  chez  les  tabétiques. 

Des  ostéo-arthropathiestabétiques  aiguësinfiam- 
matoires  peuvent  apparaître  chez  des  tabétiques 
avérés,  comme  c’était  dans  les  cas  de  Charcot,  Bail, 
Raymond,  Brissaud,  Bauer  et  Gy,  Comil  et  PaiUas, 
—  ou  bien  cônstituer,  comme  dans  les  cas  de  Zôp¬ 
pritz,  Barré,  Dernière,  Kindberg  et  Deschamps, 
l’accident  révélateur  du  tabes,  les  douleurs  radi¬ 
culaires  étant  insignifiantes. 

De  début  estbrasque,  se  traduisant  par  des  dou¬ 
leurs  et  de  la  fièvre  (Barré,  Dernière,  Kindberg  et 
Deschamps).  Des  douleurs  peuvent  précéder  les 
antres  symptômes  (Brissaud,  Bauer  et  Gy),  ou 
bien  les  douleurs  initiales  sont  moins  accentuées 
(cas  de  Charcot,  Bail,  Raymond,  Zôppritz).  Des 
douleurs  peuvent  durer  des  heures,  des  jours,  des 
semaines  ou  des  mois,  s’exagérant  surtout  après 
les  mouvements,  ou  présenter  de  courtes  accal¬ 
mies.  Da  phase  de  douleurs  spontanées  initiales 
est  suivie  d’une  période  d’indolence  relative,  oh 
léâ  dûülëüfs  peuvent  difebâtaître  complètement,  ou 
u’être  relevées  qü’àpfès  les  mouvements  un  peu 
forcés,  ourlés  pressions  un  peu  fortes.  Da  tumé- 
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faction  ètritiââmtaâtîdn  âppafàîëâéiltsôiteimiènife 
temps  que  les  douleurs,  sdît  peu  dë  temps  après 
(de  quelques  heures  à  qüârante-huit  heui'es).  ha 
tuméfaction  est  énoriiié  et  les  téguments  prennent 
une  coloration  qüi  varie  dü  rOSe  vil  au  rOüge  lie 
de  vin;  la  chalèUr  locale  est  très  accentuée, 
l’œdème  local  est  tantôt  moü, tantôt  dur  et  tendü, 
et  l’articulation  donné  l’impression  d’üne  arthrite 
infectièuse  supputée  OU  d’Uü  phlegmon,  ha  tumé¬ 
faction  peut  s’étehdte  bien  loin  de  l’articUlàtioil, 
et  daiis  quelques  observations  de  la  littérature 
son  maximum  ne  se  trouvait  pas  aù  niveâu  dè  l’ar¬ 
ticulation  atteinte,  il  est  à  remarquer  que  ces 
arthropâtliies  ne  s’accompagnent  pas  d’adëno- 
patbies,  ou  bien  céllès  ci  sont  légères  et  sans  pro¬ 
portion  avec  l’acüité  inflammatoire,  hes  traî¬ 
nées  lymphaiigitiqUés  sont  absentés.  Dans  les 
cas  de  Patel  et  CavàiUon  et  hévy,  et  de  hüdloff 
où  il  s’agissait  d’arthropâthiés  fistulisées  et  infec¬ 
tées  secondairement,  lés  ganglions  étaient  h5rper- 
trophiés  et  douloureux. 

ha  fièvre  peut  être  passàgère  (Brissaud,  Bauer  et 
Gy)  et  ne  durer  qü’ün  jour,  ou  bien,  comrnê  le  plus 
souvent,  durer  une  seinaiüe  ou  beaucoup  plus  long¬ 
temps,  jusqu’à  la  fin  dé  la  maladie. 

he  pronostic  est  grave,  ét  assez  souvent  les 
malades  maigrissent,  font  dës  eScartes,  des  diar¬ 
rhées,  des  troubles  sphinctériens  et  éventuelle¬ 
ment  des  broncho-pneumonies  terminales.  Dans 
les  cas  de  Bourceret  et  de  Chaumier  l’arthropa- 
thie,  après  avoir  débuté  insidieusement,  prit  une' 
allure  grave  et  l’autopsie  montra  une  quantité 
de  pus.  Dans  celui  de  Cornil  et  Paillas  on  a  été 
obligé  de  faire  l’amputation.  Quelquefois,  après  la 
poussée  inflammatoire  aiguë,  il  est  resté  des  défor¬ 
mations  avec  ou  sans  œdème. 

Chez  le  malade  de  Brissaud,  Bauer  et  Gy  il 
s’est  développé  tme  tuméfaction  fluctuànte  dans 
le  voisinage  de  la  malléole  interne,  dont  la  ponc¬ 
tion  donna  tm  liquidé  purulent  et  tuberculisaht 
pour  le  cobaye.  Dans  le  cas  de  hemière,  Kindberg 
et  Deschamps  il  y  avait  de  la  leucocytose  (25  ôoô) 
avec  polynucléose.  Efiippel  et  Huard  décrivent 
trois  cas  datant  de  quatre  mois  à  un  an,  avec  hypo¬ 
thermie  locale.  Ils  cherchent  à  différencier  ces 
cas  "des  arthropathies  suppurées  par  infection 
secondaire,  et  des  arthropathies  incipientes  avec 
fièvre  et  hyperthermie  locale.  Il  s’agissait  d’ar- 
thropathies  sans  réactions  inflammatoires,  et  les 
auteurs  attribuent  l'hyperthermie  locale  à  lin  tra¬ 
vail  de  résorption  ou  de  prolifération  ossèüsê. 
Dans  ie  débat  qui  se  pose  sur  le  mécanisme  des 
arthropathies  fébriles,  shr  la  nature  infectieuse  et 
inflammatoire,  ou  simplement  trophique,  nous 
avon3  trouvé  intéressant  de  relater  un  cas  où  la 


nature  infectieuse  de  l'arthropàtide  à  été  bien 
démontrée.  Noüs  devoirs  reUiarquer  àtiSsi  què  l’àh 
thropathie  s’étaii  installée  chez  un  malade  avëc 
les  pieds  bots  en  varus  éqüin.  Cette  difformité  arti¬ 
culaire  a-t-elle  constitué  un  point  dé  moindre  rêsis^ 
tance  qui  a  faVorisé  la  localisation  de  l’arthropâ- 
thie,  ou  bien  s’est-il  agi  d’üne  simple  coïncidence  ? 
Comme  dàns  la  pathogéniè  de  cette  difformité 
figure  aussi  la  théorie  nerveuse,  on  se  trouve  daüs 
ce  cas  dans  un  Cerclé  de  famille. 

Nÿr.  Ar.,  qüarante-six  ans;  les  parents  sont 
morts  ;  la  mère  cardiaque,  lé  père  tübércületix. 
Côquéluiche  à  trois  ans  ;  scarlatine  quelqüès  mois 
plus  tard.  Infection  syphilitique  à  vingt-quatre 
aüs,  traitée  incomplètement  et  irrégülièrement. 
ÏDepuis  huit  ans,  il  U’a  fait  plus  aucune  injection. 
Depuis  iqlq  et  jusqu’à  présent  il  à  fait  cihq  fois 
^analyse  du  saüg  qüi  à  toujoürs  été  négative. 

Depuis  Sa  naissance  pieds  botS  en  varus  équin. 

En  1919,  à  l’occàsion  d’tm  examen  poür  assu¬ 
rance  contre  les  accidents,  on  constate  qu’il  est 
tabétique.  Depuis  cette  époque,  il  a  commencé  à 
ressentir  dës  douleurs  rhumatoïdes  dans  les 
membres  inférieurs.  Ees  douleurs  s’exagéraient 
surtout  pendant  la  nuit. 

En  1925  et  1926,  tuméfaction  douloureuse  du 
genou  gaüchë  ;  ces  sîünptômes  disparaissaient  eü 
grande  partie  par  le  repos  et  reprenaient  après  une 
marché  un  peu  prolongée.  Après  une  série  d’ihjec- 
tîohS  âu  nêbSalvarsan,  toüS  ces  sjUnptômes  ont  dis¬ 
paru. 

En  1927,  ulcère  trophique,  indolore,  mais  fébrile, 
aü  niveau  de  l’articulation  de  l’orteil  droit  ;  à 
peu  de  distance,  un  autre  ulcère  avec  les  mêmes 
S3miptômes  aü  niveau  de  l’articulation  du  petit 
doigt  gauche,  h’ulcère  du  pied  droit  a  gUéri  après 
trois  mois,  tandis  que  celui  du  piéd  gaüchè  à  traîné 
et  s’eStinfecté  secondairement,  aupointqü’éù  19^2 
il  a  été  obligé  d'eütrer  dans  la  cliniqUë  chirürgicalë, 
où  l’on  a  extirpé  son  petit  doigt  ët  le  métatarsien 
correspondant.  A  la  climque  on  avait  diagnostiqué 
une  ostéomyélite.  Deüx  mois  après  la  guérison 
de  cette  opération,  apparaît  une  nouvelle  ulcé¬ 
ration  fébrile  aü  point  symétrique  du  membre 
opéré  droit,  suivie  aussi  de  l’extirpation  du  petit 
doigt  droit  et  d’une  portion  dü  métatarsien  cor¬ 
respondant.  Pendant  tout  ce  temps  des  osciÜa- 
tioné  fébriles  montant  jüsqü’à  40  degrés. 

En  1934,  tuméfaction  de  l'articülation  tibië- 
tarsienne  droite  avèc  fiêgfë  ët  douleurs  qUând 
il  mârchàit  üüé  dèmi-heUrë  oü  plus  ;  la  palpation 
et  lés  mouvements  n’éfàiènt  pas  douloureux.  Uüé 
semaine  plus  tard,  lés  inémeè  symptômes  dans 
l'articulation  opposée.  Eh  même  temps  quelques 
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pustules  dans  les  plantes,  qui  ont  guéri.  I^e  repos 
au  lit  améliorait  beaucoup  l’intensité  de  la  fièvre, 
et  les  douleurs  disparaissaient.  Un  examen  radio¬ 
graphique  de  l’articulation  tibio-tarsienne  gauche 
a  montré  une  arthropathie  tabétique,  et  le  malade 
a  été  transféré  dans  notre  clinique  le  I9juilleti934. 

Quoique  le  malade  soit  fébrile  depuis  si  long¬ 
temps,  il  n’est  pas  fatigué,  exténué,  ou  amaigri  ; 
et  nous  sommes  frappés  aussi  du  fait  que  la  fièvre 
ne  s’accompagne  pas  de  frissons,  de  céphalée,  ou 
d’autres  réactions  désagréables.  A  l’examen  du 
cœur  on  constate  une  légère  aortite  ;  tachycardie 
de  90  à  no  ;  pression  artérielle  13-8  (Vaquez- 
Uaubry).  Rien  aux  poumons.  Langue  saburrale, 
l’appétit  diminué.  Troubles  insignifiants  de 
la  miction  ;  il  a  des  moments  où  le  jet  urinaire 
apparaît  avec  difficulté,  et  quelquefois  ne  sent  le 
besoin  d’uriner  du  matin  au  soir.  Pupilles  inégales, 
irrégulières  avec  le  signe  d’Argyll-Roberston  ; 
l’acuité  visuelle  diminuée.  Les  réflexes  des  mem¬ 
bres  supérieurs  sont  conservés  ;  ceux  des  membres 
inférieurs  sont  abolis  ;  le  signe  de  Pitres  e.st  posi¬ 
tif  ;  les  réflexes  cutanés  sont  conservés.  Des  dou¬ 
leurs  modérées  dans  les  membres  inférieurs  qui 
apparaissent  surtout  quand  le  temps  change.  Le 
malade  marche  avec  une  canne,  à  cause  surtout 
des  douleurs  qu’il  a  dans  l’articulation  tibio-tar¬ 
sienne  gauche  après  quelques  centaines  de  mètres. 
Le  membre  inférieur  gauche  présente  une  légère 
atrophie,  qui  date,  d’après  les  dires  du  ma  lade, 
depuis  sa  naissance.  La  circonférence  au-dessus  des 
rotules  mesure  283  millimètres  à  gauche  et 
320  millimètres  à  droite.  Légère  hypotonie  mus¬ 
culaire  des  membres  inférieurs.  Pied  équin  des 
deux  côtés  avec  un  aspect  symétrique.  L’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne  gauche  est  tuméfiée,  rouge 
et  chaude,  les  veines  sont  turgescentes  jusqu’au 
niveau  de  la  rotule.  La  ■  température  locale  au 
niveau  de  cette  arthropathie  est  de  29°,  tan¬ 
dis  que  du  côté  opposé  elle  n’est  que  dé  24°. 
Les  mouvements  dans  cette  articulation  sont 
très  limités,  le  malade  ne  pouvant  exécuter  qu’une 
légère  rotation  interne.  Aucun  mouvement  avec 
les  orteils.  Quand  le  malade  reste  au  lit,  il  n’a 
aucune  douleur,  et  la  fièvre  diminue  beaucoup  ; 
après  la  marche,  la  fièvre  augmente  d’une  manière 
marquée  et  les  douleurs  apparaissent  après  quel¬ 
ques  heures  pour  durer  un  ou  deux  jours.  La  pal¬ 
pation  de  l’articulation  est  indolore,  à  part  un 
petit  point  de  la  malléole  externe  qui  est  un  peu 
sensible  et  qui  correspond  à  la  bourse  malléolaire. 

Après  quelques  jours  de  repos  au  lit  la  rougeur 
locale  a  beaucoup  diminué.  L’examen  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  et  de  l’amplitude  des  oscillations 
au  niveau  dés  membres  inférieurs  nous  a  donné  un 
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résultat  assez  intéressant  :  du  côté  gauche  où  se 
trouve  l’arthropathie,  la  tension  artérielle  au 
Pachon  est  de  20  et  l’amplitude  des  oscillations  9  ; 
du  côté  opposé  la  pression  artérielle  est  de  15  et 
l’amplitude  de  2.  Aux  membres  supérieurs  le 
même  appareil  montre  une  tension  de  14,  et  des 
oscillations  de  2-5.  Il  ressort  par  conséquent  qu’au 
niveau  de  l’arthropathie  on  constate  une  hyper¬ 
tension  locale  avec  une  augmentation  manifeste 
des  oscillations.  Le  malade  ne  présente  en  général 
pasde troubles  de  lasensibilité.  Auniveaudes pieds 
et  du  tiers  inférieur  des  jambes,  de  légers  troubles 
de  la  sensibilité  thermique  ;  il  confond  quelque¬ 
fois  le  chaud  avec  le  froid,  et  l’impression  dure  trop 
longtemps  ;  ce  trouble  cependant  est  assez  léger. 
L’examen  radiographique  de  l’articulation  malade 
montre  l’aspect  classique  de  l’arthropathie  ;  au 
genou  gauche,les  traces  d’un  vieux  processus  d’ar¬ 
thrite.  La  radiographie  de  l’ossacrumne  montre  pas 
de  spina  occulta.  Dans  l’urine,  des  traces  intermit¬ 
tentes  de  glucose.  Dans  la  ponction  sous-occipi¬ 
tale  :  albuminose  (Pandy  et  Nonne-Apelt)  ;  lym¬ 
phocytose,  colloïdales  négatives. 

Nous  donnons  quelques  prises  de  température 
qui  se  maintient  du  reste  depuis  1927  ;  la  fièvre  a 
accompagné  les  ulcérations  trophiques,  de  même 
c^ue  l’arthropathie,  et  a  disparu  dans  l’intervalle 
qui  les  a  séparées. 

Matin  :  37'', 4  Soir  :  380,7 

—  37".7  —  38“ 

—  37"  —  37".8 

—  37"  ~  37”.6 

—  300,6  (mouvement)  —  370,7 

—  360,8  —  —  390,1 

—  360,6  —  --  390,2 

—  360,6  —  —  37",6 

Pour  mieux  élucider  la  cause  de  ce  mouvement 
fébrile,  nous  avons  prié  le  professeur  Hatzieganu,  de 
la  clinique  médicale,  de  faire  des  investigations 
.sur  les  poumons,  le  cœur  (une  endocardite  lente), 
sur  le  foie  (hépatite  syphilitique  fébrile),  qui  a 
bien  voulu  disposer  qu’on  fasse  toutes  les  investi¬ 
gations  possibles,  investigations  qui  ont  donné  un 
résultat  négatif.  Nous  avons  enfin  fait  une  ponc¬ 
tion  dans  l’articulation  malade  et  nous  avons  ense¬ 
mencé  le  liquide  sur  différents  milieux  de  cul¬ 
ture,  et  après  quarante-huit  heures  ont  poussé  des 
streptocoques  viridans  en  abondance.  Cette  der¬ 
nière  constatation  a  en  effet  élucidé  le  mécanisme 
de  cette  arthropathie  fébrile.  Il  s'agissait  donc  dans 
notre  cas  d’une  arthropathie  tabétique  infectée 
secondairement.  Le  mécanisme  de  cette  infection 
n’est  pas  dif&cile  à  expliquer.  Notre  malade  avait 
eu  au  commencement  des  ulcères  perforants  qui 
se  sont  compliqués  d’ostéites,  qui  ont  déterminé 
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l’intervention  chirurgicale.  Après  l’intervention 
chirurgicale  la  plaie  s’est  parfaitement  cicatrisée, 
et  la  fièvre  paraît  avoir  disparu  (d’après  les  dires 
du  malade),  ou  bien  elle  a  été  insignifiante  et  a 
passé  inobservée  par  le  malade.  Plus  tard  s’ins¬ 
talle  une  arthropathie  tabétique  du  cou-de-pied 
qui  s’infecte  immédiatement,  ou  bien  une  infec¬ 
tion  latente  et  atténuée  est  devenue  aiguë  en 
s’installant  sur  le  point  de  moindre  résistance.  L,e 
22  août  1934  s’installe  une  fistule  au  niveau  de 
l’arthropathie,  qui  sécrète  un  liquide  purulent. 
Un  traitement  avec  vaccin  et  sérum  antistrepto¬ 
coccique  est  resté  sans  résultat.  Nous  avons  recom¬ 
mandé  l’amputation. 

Ce  cas  nenouspermet  assurément  pas  de  tirer  des 
conclusions  générales  sur  les  arthropathies  fébriles, 
mais  il  démontre  au  moins  le  mécanisme  de  quel¬ 
ques-uns  de  ces  cas.  Parmi  les  différentes  hypo¬ 
thèses  pathogéniques  des  arthropathies  on  a 
invoqué  entre  autres  l’infection,  et  Poncet  et  ses 
élèves  Cotte  et  Perdricet  pensent  que  les  arthro¬ 
pathies  à  forme  h5q)ertrophique  seraient  infec¬ 
tieuses  et  probablement  tuberculeuses.  Dans 
notre  cas  les  cultures  pour  la  tuberculose  sont  res¬ 
tées  négatives.  Delbet  et  Cartier,  sur  29  ponctions 
articulaires  faites  chez  des  malades  avec  arthro¬ 
pathie,  trouvent  13  fois  un  diplocoque  non  iden¬ 
tifié,  12  fois  le  bacille  de  Koch,  et  4  fois  n’a  poussé 
aucun  microbe.  Vis-à-vis  d’une  arthropathie  tabé¬ 
tique  fébrile  on  doit  penser  à  une  inflammation 
ou  à  une  complication,  une  arthropathie  tropho- 
suppurée.  Ces  arthropathies  suppurées  sont  d’ob¬ 
servation  peu  courante  (Broca  et  Monod).  Chi- 
pault  en  distingue  une  forme  suppurée  aiguë  et 
une  forme  nécrotique.  Da  suppuration  peut  pro¬ 
venir  d’une  plaie  voisine,  d’une  synoviale  périarti- 
culaire  suppurée  ou  même  d’une  ponction  explora¬ 
trice  qui  n’a  pas  été  faite  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  d’asepsie  ;  l’infection  enfln  aurait  pu  se 
transmettre  à  distance  par  voie  sanguine,  et  pro¬ 
venant  du  poumon,  de  la  vessie,  etc. 

Dans  ces  arthropathies  suppurées,  la  réaction 
locale  et  générale  est  le  plus  souvent  atténuée.  Ces 
articulations  atteintes  de  troubles  trophiques 
constituent  un  excellent  milieu  de  culture,  comme 
c’est  le  cas  pour  la  vessie  paral3rtique  qui  s’infecte 
si  facilement.  Tuffier  et  Chipault  ont  insisté  en 
outre  sur  la  facilité  du  mal  perforant  à  l’infection. 
Da  suppuration  avec  nécrose  des  os  est  considérée 
comme  bien  plus  rare,  l’infection  pouvant  durer 
même  des  années.  Dans  notre  cas  cependant  la 
radiographie  ne  montrait  aucun  séquestre  et  la 
plaie  où  avait  lieu  l’opération  était  complètement 
cicatrisée  depuis  longtemps.  Dans  notre  cas, 
commenous venons  devoir,  ils’agissait  d’une  infec¬ 


tion  transmise  du  voisinage,  d’un  mal  perforant 
infecté,  infection  qui  avait  envahi  un  des  os  du 
métatarse,  et  un  peu  plus  loin  l’articulation  tabé¬ 
tique.  Cette  arthropathie  tabétique  fébrile  était 
une  arthropathie  tropho-suppurée  avec  le  strep¬ 
tocoque  viridans.  Cette  infection  dure  depuis  quel¬ 
ques  années,  et  il  est  frappant  comme  elle  se  tolère 
relativement  bien.  Notre  observation,  de  même 
que  les  quelques  relations  de  la  littérature  que 
nous  venons  de  faire,  doivent  nous  attirer  surtout 
l’attention  sur  les  infections  probables  dans  la  ma¬ 
jorité  des  arthropathies  fébriles;  il  faut  beaucoup 
insister,  et  être  très  prudent,  car  une  seule  cul¬ 
ture  négative  n’est  pas  suffisante. 

Une  autre  question  intéressante  dans  notre 
observation,  est  la  différence  de  tension  artérielle 
et  d’amplitude  oscillométrique  de  l’articulation 
malade  à  celle  du  côté  opposé.  Cette  différence  de 
température  doit  être  comparée  et  rapprochée  jus¬ 
qu’à  un  certain  point  avec  celle  qu’on  rencontre 
dans  les  hémiplégies  ou  dans  les  sections  spi¬ 
nales.  Charcot  a  été  un  des  premiers  qui  ait  insisté 
sur  l’hyperthermie  locale  qui  accompagne  les 
hémiplégies  récentes,  et  qui  fait  place  plus  tard 
à  rh>’pothermie.  Une  grande  série  d’auteurs  résu¬ 
més  et  mis  au  point  dans  l’excellente  thèse  de 
Périsson,  s’occupent  de  l’hyperthermie  et  de  la 
tension  artérielle  comparative  du  côté  sain  et 
malade.  Da  majorité  des  auteurs  ont  constaté  au 
commencement  une  hyperthermie  locale  de  même 
que  souvent  des  différences  de  tension  et  d’am¬ 
plitude  oscillatoire.  Dans  notre  cas,  à  part  la  dif¬ 
férence  de  température  de  5  degrés,  on  cons¬ 
tatait  une  différence  de  tension  de  5,  et  une 
différence  d’oscillations  de  7.  Ces  différences 
sont  en  effet  beaucoup  plus  grandes  que  celles 
qu’on  rencontre  dans  les  hémiplégies.  Cestroubles, 
mis  sur  le  compte  d’une  paralysie  sympathique 
dans  les  hémiplégies,  doivent  avoir  un  mécanisme 
plus  ou  moins  identique  dans  notre  cas  d’ar- 
thropathie.  Dans  notre  cas  cependant  la  question 
est  plus  compliquée,  parce  qu’il  s’agit  en  même 
temps  d’une  infection,  d’une  arthropathie  tropho- 
suppurée,  et  l’inflainmation  doit  avoir  aussi 
son  rôle  ;  dans  deux  cas  d’arthrite  rhumatismale 
les  différences  de  tension  et  d’oscillation  ont  été 
moindres. 

Après  l’amputation  du  pied,  la  fièvre  a  complè¬ 
tement  disparu,  ce  qui  constitue  un  autre  argu¬ 
ment  pour  la  nature  infectieuse  de  cette  arthro¬ 
pathie  fébrile. 
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tJû  tüberëuieük  du  sérvidé  viëüt  de  kioüfif  dé 
mêiiingitë  tubétctiléusè.  Lè  fait  est  tnalhëureusè^ 
mêàt  banal  ;  néâùmoihg  il  doïfipdtte  àüjbürd’bül 
plus  d’un  enseignement.  Ce  n’est  pas  qué  soit  dis¬ 
cutable  là  voit  màtbîdè  tjue  be  sujet  à  descétidue 
pour  tèriüinër  vêts  trente  âfiS  son  existéiice.  C-olo- 
nlàl,  alcobiiciüe,  àévéremènt  inipaludé,  d’üh  iné* 
pris  de  l’bygièiiè  ét  d'ühé  ùégligence  de  sa  sarité 
au-désslis  de  toute  possibilité  de  direction,  il  d 
fràncbilèS  étapes  de  la  dëcbéancè  organique  avéc 
ünè  gfàndè  rapidité. 

il  nous  atrive  dan8  lé  serVîcé  èù  mauvais  étàt. 
bâ  clinique,  d’abcordâvécl’examenradiogtapHi^üé, 
note  üïlé  inÔitratiün  pfésque  totalé  à  gaùcbe, 
une  dinbrè  suspebte  aü  soihmet  droit.  M6n  àvis 
est  d^instituer  Un  pneumothorax  doublé  èiüiiil*- 
tané,  inais  devàint  leë  bbjébtionS  courtoises  Ijtii 
me  sbht  fàités,  je  pratiqüe  ühiquéiiient  le  bollapëus 
gaüchè  sans  iücbüvéfileût,  sails  réactibh  fébrile 
bii  clinique. 

br,  uii  matin,  lë  tilâladè  me  déclate  d^’il  tife 
veut  pas  rester  dails  lë  ëërvicé;  Ü  parlé  béduboup, 
mais  dé  façon  cobérenté  et  sàüs  éclàt,  il  deniandé 
à  téléphoner  ét  reste  une  heure  aü  téléphbiie. 
Malgré  nos  recohiihandatioüè  il  maltitieût  sa 
décisibrl  de  départ,  et  jé  fais  reiüarquer  à  nieë  col- 
làborâtèürs  qü’il  y  a  dans  Son  attitude  morale, 
dans'  son  agitation  (luelquè  chose  d’ànotthàl  et 
de  suspéct,  cârilvëüt  ïentrét  chez  lui  oii  il  sè  sait 
privé  dè  soins. 

Chez  lui,  il  est  très  éiietvé,  iütéllablé  ;  quatahté- 
huit  heures  après  il  rentre  dans  lé  sèrvice  oü  je 
le  tfoüvé  le  lendemain  üiàtin  ett  plein  cOma, 
nuque  raide,  ventre  en  bateau  ét  il  succoihbë  â 
la  pie-fnérite  pendant  là  tdsite. 

Premier  enseighëmeiit.  —  Il  est  certàin  qué 
son  agitation  correspondait  à  l’atigoissé  fn 
moHem  qui  marque  l^invasioü  des  pie-méritës 
d'âdültè.  Il  faut  tbüjbürs  rappelèt  la  thèsë  dé 
Chantéinèsse  qui  décrit  bé§  fbrfnës  cllüîqüëfe 
fàpidés,  souvent  îbüdrbÿâiitës,  plus  üiéhtàlès 
qü’brganiqüës,  dêliraiitës,  be  qüi  lës  fait  Suppbàëf . 
dëlinqüântès  {sans  déliré)  allant  jüsqü’âux  brimés 
sexuels,  ce  qüi  les  fait  mêb6hnaîtté,büsimpiëihéht 
causes  d’agitatibft  Jbjgciffliéiqtté  Sàüs  alltité  bètaé 


A.  VALERIÔ.  —  VÊŸmOCÉtE  VAQÎNALË  521 


térisée,  mais  jetant  le  doute  par  les  modifications 
d’allure  du  sujet. 

Aurions*nous  pu,  au  lieu  d’un  vague  pressenti¬ 
ment,  acquérir  une  certitude  scientifique  ?  Il  eût 
fallu,  pour  cela,  faire  une  ponction  lombaire,  ce 
que,  dans  les  circonstances  actuelles,  nous  ne  pou¬ 
vions  exiger.  Aucun  indice  ni  de  suppression  des 
crachats,  ni  de  modification  des  expectorations, 
ni  d’examen  des  pupilles  ne  confirmait  notre 
inquiétude  trop  légitime. 

Mais,  deuxième  enseignement,  s’il  ne  faut  pas 
regretter  d’avoir  fait  un  pneumo  gauche,  seule 
chance  de  salut  pour  ce  malheureux  malade, 
avons-nous  eu  raison  de  ne  pas  collaber  immédia¬ 
tement  le  deuxième  côté  ?  ha  question  est  à  discu¬ 
ter.  Mais  bien  présomptueux  celui  qui  affirmera 
formuler  la  vérité.  Affaire  de  sens  clinique,  de 
divination  de  l’orientation  scientifique  de  l’ave- 

Pour  ma  part,  dans  un  cas  analogue,  je  ferai  un 
pneumo  double  d’emblée,  car,  de  plus  en  plus,  le 
double  collapsus  pratiqué  selon  la  méthode  d’As- 
coli  me  paraît  non  plus  devoir  être  une  méthode 
exceptionnelle  dont  on  publie  les  cas  comme  une 
rareté,  mais  réaliser  l’extension  logique  normale, 
féconde  et  sans  danger,  si  l’on  suit  les  règles  don¬ 
nées,  qui  permettra  d’appliquer  les  bienfaits 
de  la  géniale  découverte  de  l'orlanini  à  plus  de  la 
moitié  de  nos  tuberculeux. 

(Service  et  laboratoire  de  M.  le  professeur 
Laignel-Lavastine.) 

Lire  nos  reelierclies  ; 

Société  de  médecine  de  Paris,  24  février  iy34  ;I(’uualy.se 
(lu  livre  d’Ascoli-Lucacer. 

La  Clinique,  mai  1934  ;  I,e  pneumothorax  bilatéral 
simultané. 

Les  Échos  de  la  médecine,  juillet  1 934  :  La  loi  deTunilaté- 
ralité  dans  le  pneumothorax  a  vécu. 

Lire,  pour  l’étude  du  pneumothorax,  les  livres  de  l’iéry^ 
de  Léon  Bernard,  de  Kindberg,  et  Ascoi,i  et  LucacER, 
Le  pneumothorax  bilatéral  simultané,  i  vol.,  1934. 


L’HYDROCÈLE  VAGINALE 

le  D'  AMERICO  VALERIO 

Professeur  à  Rio-de-Juneiro. 

Depuis  l’époque  où  Hunter,  Pott,  J.-D-  Petit 
et  Panas  attribuèrent  le  rôle  des  «  hydropisies 
secondaires  »  aux  anciennes  «  hydrocèles  essen¬ 
tielles»  ou  «  idiopathiques  »  jusqu’à  nos  jours,  les 
hydrocèles  n’ont  pas  cessé  d’être  l’objet  de  dis¬ 
cussions  quotidiermes. 

Da  pathogénie  est  encore  un  mystère,  mais  la 
thérapeutique  est  certaine.  Quoique  minimes,  et 
apparemment  imperceptibles,  les  lésions  du  tes¬ 
ticule  et  de  l’épididyme  existent  toujours. 

Dannelongue  et  Monod  prouvèrent  qu’il  ne 
fallait  pas  toujours  lier  les  lésions  de  l’épididyme 
à  celles  de  la  séreuse  vaginale.  Forgue  met  en 
évidence  le  fait  que  cette  séreuse  «  n’échappe  pas 
à  cette  loi  de  la  pa,thologie  générale  :  les  inflamma¬ 
tions  des  séreuses  sont  rarement  primitives  ; 
le  plus  souvent,  elles  succèdent  aux  affections 
des  organes  qu’elles  enveloppent  »  (i). 

Depuis  que  Poneet,  Tuffier  et  Jousset  révélèrent 
la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  certains 
épanchements  séreux  vaginaux,  le  rôle  de  la  tuber¬ 
culose  dans  la  genèse  des  hydrocèles  a  été  exa¬ 
géré. 

Des  inoculations  et  réinoculations  ont  échoué, 
et  nous  pouvons  confirmer  les  premiers  résultats 
négatifs  signalés  par  Widal,  Ravaut,  Barjon, 
Cade  et  Courmont. 

Il  en  est  de  même  pour  la  syphilis,  dont  les 
rapports  avec  les  hydrocèles  ont  été  exagérés 
aussi  ;  car  il  ne  suffit  pas  d’avoir  des  réactions 
de  Wassermann  ou  Kahn  positives,  même  en 
période  de  réactivation  bismuthique  ou  mercu¬ 
rielle,  pour  croire  à  la  pathogénie  syphüitique  des 
vaginalites  chroniques  séreuses. 

Barjon  et  Cade,  qui  contribuèrent  si  brillam- 
mant  à  la  cytologie  des  hydrocèles,  soulignèrent 
la  fréquence  des  spermatozoïdes  dans  les  épanche¬ 
ments  de  certaines  hydrocèles.  De  petits  kystes 
de  l’appareil  sexuel  se  rompaient  dans  la  vaginale 
et  causaient  «  l’hydrocèle  essentielle  »,  concluaient 
Barjon  et  Cade.  De  fait  est  exact  et  nous  avons 
aussi  vérifié  la  présence  de  spermatozoïdes  dans 
certaines  hydrocèles  vaginales  et  plus  souvent 
encore  dans  des  hydrocèles  enkystées  du  cordon 
et  funiculo-vaginales  etpéritonéo-vaginales.  Néan- 
moins,iln’enest  pas  demêmepour  toutesleshydro- 
cèles,  et  si  le  fait  est  exact  en  général,  il  ne  l’est 
pas  dans  les  conclusions  de  Barjon  et  Cade,  liant 


(l)  E.  ForoüE,  Précis  de  pathologie  externe,  II,  192a. 
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la  rupture  4e  ces  jkystes  spermatiques  aux  «  hydro¬ 
cèles  essentielles  ». 

En  eSet,  le  chapitre  hydrocèles  englobait  : 
1°  l’hydrocèle  idiopathique  ou  essentielle,  qui  est 
l’hydrocèle  spontanée,  sans  lésions  apparentes 
des  orgunes  en  relations  avec  la  séreuse  vaginale, 
.qui  n’a  plus  de  raison  d’exister  aujourd’hui,  çoui- 
me  je  l’ai  démontré  en  de  multiples  travaux  (i)  ; 
3'*  l’hydrocèle  symptomatique,  c’est-à-dire  sur¬ 
venant  à  la  suite  de  lésions  patentes  du  testicule, 
de  l’épididyme  et  des  organes  annexes. 

Ees  travaux  de  Pehez  (2)  ont  démontré  que  le 
liquide  de  l’hydrocèle  est  le  prototype  du  trans¬ 
sudât  ;  c’est  même  «  un  plasma  dilué  ».  Ees  fac¬ 
teurs  indispensables  à  la  coagulation  s’y  rencon¬ 
trent  :  fibrinogène,  thrombogène,  thrombozyme, 
antithrombine. 

Déposé  dans  la  cavité  vaginale  du  testicule, 
l’épancbement  subit  des  dégradations  progres¬ 
sives  :  l’antithrombine  augmente,  mais  le  fibri¬ 
nogène  et  le  thrombozyme  diminuent.  Delrez  et 
Elavier  (3)  s’expriment  ainsi  :  «  Un  liquide  d’hy¬ 
drocèle  jeune  peut  être,  et  est  assez  fréquem¬ 
ment,  spontanément  coagulable,  comme  un  plasma 
sanguin  dilué  ;  tandis  que  le  liquide  de  l’hydro-  ' 
cèle  ancienne  ne  l’est  plus  et  même  acquiert  habi¬ 
tuellement  à  la  longue  un  pouvoir  anticoagulant 
puissant.  Ses  propriétés  sont  donc  devenues  très 
différentes  de  celles  de  son  liquide  d’origine.  » 

Dans  le  travail  de  L.  Blavier,  assistant  de  Delrez 
à  la  clinique  chirurgicale  de  l’Université  de  Eiége, 
on  compte  18  cas  d’hydrocèles  vaginales  guéries 
avec  la  solution  de  Vendel,  Dans  30  cas  (les  hydro¬ 
cèles  sont  courantes  au  Brésil)  j’ai  utilisé  la 
même  solution,  quoique  modifiant  la  technique 
de  Blavier,  et  les  résultats  ont  été  excellents. 

Ua  solution  de  Vendel  est  le  chlorhydrolac- 
tate  double  de  quinine  et  d’nrée  à  25  p.  100  dans 
l’eau  glycérinée.  Je  ne  m’inquiète  pas  de  l'âge  du 
patient  ;  il  n’y  a  pas  de  çontre-indications,  quel  que 
soit  l’état  générait  Pe  ces  30  cas,  8  concernaient 
des  hydroçèles  vaginales  bilatérales  évidées  et 
injectées  des  deux  côtés  consécutivement. 

Pe  traitement  n’est  pas  douioureux  et  je  le  pra¬ 
tique  dans  les  services  de  consultations  externes  ; 


je  renvoie  immédiatement  après  le  patient,  lui 
recommandant  simplement  un  repos  relatif  pen¬ 
dant  quarante^huit  heures.  Je  n’ai  pas  encore 
observé  de  complications  de  quelque  natme  que 
ce  soit.  Pes  malheureuses  syncopes  observées  après 
certaines  injections  sclérosantes  de  la  vaginale, 
comme  la  teinture  d’iode,  les  grandes  douleurs, 
nécroses  et  nécrobioses  du  scrotum,  testicule, 
épididyme  et  vaginale,  les  orchites,  épididymites 
et  vaginalites  rebelles,  les  abcès,  phlegmons, 
thrombo-plffébites  suppurées,  les  cas  mortels, 
tout  cela  est  aujourd’hui  le  cortège  dramatique 
de  l’histoire  des  injections  pour  empêcher  l’in¬ 
filtration  séreuse,  c’est-à-dire  pour  faire  dispa¬ 
raître  la  cavité  vaginale. 

Dans  ces  30  cas  j’ai  opéré  de  la  façon  suivante  : 
quand  le  liquide  extrait  de  la  cavité  vaginale  ne 
dépassait  pas  200  grammes  (ce  fut  le  cas  dans 
22  des  30  observations),  j’injectai  5  centimètres 
cubes  de  la  solution  de  Vendel  au  moyen  du  même 
trocart.  Quand  le  liquide  ponctioné  excède  200 
grammes  (le  maximum  que  j’ai  retiré  fut  de  480 
grammes  de  l’hydrocèle  droite  et  350  grammes  de 
l’hydrocèle  gauche  chez  un  individu  de  cinquante- 
cinq  ans,  malade  depuis  vingt  ans),  j’injecte  10  cen¬ 
timètres  cubes  de  la  solution  de  Vendel. 

J'injectai  une  seule  fois  la  cavité  vaginale.  Je 
fis  deux  injections  évidemment  dans  les  hydro¬ 
cèles  bilatérales  (8  cas). 

Il  ne  faut  pas  s’alarmer  si  quelques  jours  après 
l’évidage  et  l’injection  de  la  solution  de  Vendel, 
la  méthode  sclérosante  paraît  échouer,  étant  domié 
que  la  réaction  locale  fait  paraître  l’hydrocèle 
du  même  volume,  voire  plus  grande  qu’avant  la 
ponction.  Tôt  ou  tard,  la  réabsorption  du  Hquide 
est  parfaite  malgré  cela.  Il  y  a  un  certain  degré 
de  pachyvaginalite,  mais  toujours  indolore.  Mes 
30  cas  ont  été  30  guérisons  des  plus  simples. 


(i)  AjmRIçç)  Vaueeio,  Umnovo  processo de  qura  radicpl  de 
hydrocèle  lO  methodo  de  Pauchet-Valerlo)  (Btasü  Medico, 
noia,  1938)  =À  propos  du  traltemeat  opératoire  de  l'hydr-Q- 
{La  SP,r9zS)  Ilydropèle  vaghiçd 

e  tfierapla  eslçrosaute  {A  Fo}ha  mfdica,  n®  15,  ;934). 

(a)  DEI.REZ,  Sur  la  compesition  du  liquide  d’hydrooèle  com¬ 
parée  à  celle  du  plasma  sangulu  4(  l'AffAime  poy, 
4«  nf^eçm  1913) . 

(  3)  Bi.AViER,Traitement  de  l’hydrocèle  par  les  Injections  da 
chlorhydrolactate  de  qtilnine  et  d’urée  (ia  Presse  médicale, 
n“  33, 1934). 


ACTUALITÉS 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  l’alopécie  en  aires. 

L'étiologie  et  la  pathogénie  de  la  pelade  restent  mal 
précisées  ;  les  théories  parasitaire  et  toxique  sont  aban¬ 
données  ;  les  théories  trophonévrotique  et  neuro-endo¬ 
crinienne,  qui  ne  sont  pas  inconciliables,  semblent  les 
mieux  fondées  ;  on  tend  à  admettre  que  la  pelade  peut 
être  déclenchée  par  diverses  affections  capables  de  retentir 
sur  les  glandes  endocrines  ou  le  sympathique  (par  irri¬ 
tation  immédiate  de  ses  plexus  périvasculaires,  ou  par 
ésion  à  distance  des  troncs  et  des  centres),  l’apparition 
étant  favorisée  dans  certains  cas  par  une  hérédité  cons¬ 
titutionnelle  ou  par  l’hérédo-syphilis  ;  mais  il  faut  recon¬ 
naître  avec  Sabouraud  que,  le  plus  souvent,  on  ne  trouve 
à  l’affection  aucune  cause.  A.  ]VIidan.\  (Sulle  alterazioni 
del  liquor  nell’  apolecia  areata  (Archiv.  Ual.  di  dermat., 
si  fil.  Pt  vencrcol.),  t.  X,  n»  5,  août  1934),  étudié  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  18  malades  atteints  de  pelade  et 
non  syphilitiques  ;  il  a  trouvé  dans  un  peu  plus  de  la 
moitié  des  cas  des  anomalies  légères  consistant  surtout 
dans  une  certaine  hyperalbuminose  avec  réactions  de 
Weichbrodt  et  de  Bolz  positives,  ces  trois  anomalies 
allant  en  général  de  pair.  Il  en  conclut  qu’il  existe  chez 
un  nombre  important  de  peladiques  des  altérations  du 
système  nerveux  que  révèle  seul  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  dont  l’existence  apporte  une  base  à 
la  conception  qui  fait  jouer  un  rôle  au  système  nerveux. 

Lucirn  Rouquès. 

Valeur  diagnostique  de  la  sialographie. 

La  sialographie  parotidienne  proposée  en  1925  par 
Uslenghi  et  la  sialographie  sous-maxillaire  mise  au 
point  par  Rocchi  en  1930  sont  rarement  utilisées  ;  cepen¬ 
dant,  elles  semblent  susceptibles  de  fournir  des  rensei¬ 
gnements  précieux  pour  le  diagnostic  topographique 
de  certaines  tumeurs  et  pour  celui  de  la  lithiase  salivaire. 

R.  Grasso  (Sul  valore  diagnostico  délia  sclalografia  in 
clinica,  Giorn.  veneto  di  sc.  mediche,  t.  VIII,  n“  4,  avril 
1934)  rapporte  quatre  observations  où  le  diagnostic  n’a 
pu  être  fait  qu’à  l’aide  de  la  sialographie  :  un  cas  d’an¬ 
giome  de  la  loge  parotidienne  et  deux  cas  d’adénites 
juxta-sous-maxillaires  dont  la  nature  extraglandulaire 
a  pu  être  afiûrmée,  un  cas  de  lithiase  du  canal  de  Warthon 
où  les  calculs  étaient  invisibles  sur  les  radiographies  ordi¬ 
naires.  La  technique  de  la  sialographie  est  simple  ;  les 
orifices  des  canaux  excréteurs  sont  en  général  facilement 
trouvés  et,  dans  le  cas  contraire,  une  injection  de  pilo- 
carpine  ou  l’application  locale  de  jus  de  citron  les  mettent 
en  évidence  par  la  sécrétion  de  salive  qu’elles  entraînent  ; 
une  petite  sonde  est  introduite  à  une  profondeur  de 

1  1/2  à  2  centimètres  et  on  injecte  lentement  r  1/2  à 

2  centimètres  cubes  de  lipiodol,  préférable  aux  autres 
substances  de  contraste  ;  des  radiographies  sont  faites 
en  positions  frontale  et  axiale  ;  l’épreuve  est  bien  sup¬ 
portée  et  les  malades  n’accusent  qu’une  sensation  de 
tension  très  tolérable. 

LvciEN  Rouquès. 

L’infection  hunnaine  par  la  Brucella  abortus. 

Les  rapports  de  l’infection  mélitococcique  et  de  l’avor¬ 
tement  épizootique  des  bovidés  ont  été  très  étudiés  en 
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raison  de  leur  importance  pour  la  prophylaxie  ;  mais 
l’accord  est  loin  d’être  fait  et  beaucoup  d’auteurs  se 
refusent  à  admettre  que  la  Brucella  abortus,  agent  de 
l’avortement  épizootique,  soit  pathogène  pour  l’homme. 
Un  cas  récent  de  N.  Ciampi  (Sopra  un  caso  di  infezione 
umana  àa.  Brucella  abortus,  Anuali  d'Igiene,  t.  XLIV,  n»  6, 
juin  1934)  apporte  la  preuve  de  ce  pouvoir  pathogène  ; 
un  vétérinaire  procède  le  31  octobre  1932  à  l’extraction 
manuelle  d’un  foetus  mort  sur  une  vache  ;  il  remarque  à  la 
fin  de  l’opération,  qui  est  longue  et  laborieuse,  qu’il  a 
une  petite  plaie  sur  un  doigt,  plaie  qui  est  souillée  de 
sang  ;  quatre  ou  cinq  jours  plus  tard,  il  présente  une  pous¬ 
sée  thermique  de  courte  durée,  bientôt  suivie  d’autres 
poussées  et  accompagnée  d’une  sensation  intense  de 
fatigue;  le  7  février  1933,  un  sérodiagnostic  est  positif 
■pont  la  Brucella  aôor/Ms  jusqu’au  1/1280  et  reste  négatif 
pour  la  Brucella  melilevsis  ;  on  examine  alors  la  vache 
délivrée  et  ou  trouve  chez  elle  également  un  sérodiagnos¬ 
tic  positif  pour  la  Br^icella  abortus  et  négatif  pour  la 
Brucella  melitcvsis.  Un  paysan  qui  avait  assisté  le  vété¬ 
rinaire,  a  présenté  les  mêmes  symptômes  et  la  vérifica¬ 
tion  sérologi([ue  fut  au.ssi  positive  chez  lui. 

Lucien'  Rouquès. 

Trois  cas  de  fractures  du  calcanéum  traitées 
par  ostéosynthèse. 

L'accord  ne  semble  pas  s’être  encore  entièrement  fait 
au  sujet  du  traitement  des  fractures  du  calcanéum. 

Greffes,  ostéosynthèse,  opération  modelante  gardent 
leurs  partisans  irréductibles.  Pierre  WerthEimer 
(Lyon  chirurgical,  août  1934,  P-  449-453  et  481-484)  et 
Raymond  Denis/Wo»,  p.459-464)  soutiennent,  le  premier 
l’opération  de  Leriche,  le  second  celle  de  Lenormant. 

Wertheimer  rappelle  que  Leriche  fut  en  1913  l’initia¬ 
teur  de  la  réduction  sanglante  généralement  attribuée 
à  Morestin.  Pour  lui,  la  réduction  correcte  dans  la  sous- 
astragalienne  est  le  temps  capital  et  le  plus  difficile  de 
l’intervention.  Si  la  réduction  est  satisfaisante  et  se 
maintient  telle,  on  peut,  comme  Bérard  et  Mallet-Guy 
l’ont  fait,  se  contenter  de  cette  réduction  sans  aucun 
autre  traitement. 

U  présente  trois  cas  traités  par  ostéosynthèse  avec  des 
résultats  très  satisfaisants  :  deux  d’entre  eux  avaient 
un  enfoncement  du  thalamus  associé  à  une  fracture  de  la 
grande  apophyse. 

Tixier  fait  remarquer  la  différence  des  indications 
opératoires  chez  les  sujets  âgés  avec  os  friables,  spon- 
gieux.diflficilesà  redresser  et  où  la  greffe  fournit  un  apport 
utile,  et  chez  les  sujets  jeunes  où  les  fragments  résistants 
et  bien  nourris  n’ont  besoin  que  d'être  remis  en  place. 

Les  trois  blessés  de  Wertheimer  appartenaient  en  effet 
à  cette  deuxième  catégorie. 

Raymond  Denis  (de  Mâcon)  distingue  les  enfonce¬ 
ments  du  thalamus  sans  atteinte  de  la  face  inférieure  de 
l’os,  véritable  tassement  à  l’intérieur  d'une  coque,  et  les 
fractures  verticales  ou  obUques,  fractures  transversales 
du  thalamus  qui  séparent  le  calcanéum  en  deux  frag¬ 
ments  tendant  à  s’écarter  l’un  de  l’autre  à  leur  partie 
inférieure. 

En  cas  d’enfoncement  sous-thalamique  il  conseille 
vivement  les  greffes,  à  condition  de  prendre  des  greffons 
assez  importants  et  d'opérer  avant  le  dixième  jour;  au 
contraire,  dans  les  fractures  verticales  sous  ou  rétro- 
thalamiques,  il  déconseille  formellement  la  greffe  et, 
comme  Lenormant  lui-même,  préconise  l’ostéosynthèse. 
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lÆRiCHE  conclut  qu'il  est  un  point  sur  lequel  tout  le 
monde  est  d'accord,  c'est  de  réduire.  On  vérifie  la  qualité 
de  cette  réduction  par  des  radiographies  faites  d'arrière 
en  avant  comme  le  conseille  Bôhler  :  elles  seules  permet¬ 
tent  d'apprécier  la  réduction  de  l'écrasement  dans  le 
sens  transversal. 

Éx.  Bernard. 

Tumeur  à  myéloplaxes  de  l’extrémité  Infé¬ 
rieure  du  fémur  développée  après  un  trau¬ 
matisme  osseux. 

Iæ  traitement  des  tumeurs  à  myéloplaxes  est  encore 
discuté  à  l’heure  actuelle  et,  si  personne  ne  songe  plus  à 
l'amputation,  la  question  de  l'exérèse  locale  ou  de  la 
radiothérapie  seule  se  pose  fréquemrhent. 

R.  Massart  présente  dans  le  Lyon  chirurgical  (séance 
du  i"'  février  1934,  P-  473-479-  Rapport  de  M.  NovÉ- 
JoSSERAND)  un  cas  de  tumeur  de  l'extrémité  inférieure 
du  fémur  apparemment  consécutif  à  un  traumatisme. 
Une  radiographie  faite  un  an  après  l'accident  montre 
une  fracture  mal  consolidée  mais  vraisemblablement  due 
à  un  deuxième  traumatisme  plus  récent.  Bile  montre 
plus  un  aspect  d'ostéite  kystique  que  de  tumeur  à  myélo¬ 
plaxes  habituelle. 

A  l'intervention,  on  trouve  une  tumeur  contenant  un 
tissu  fongueux  extrêmement  vasculaire,  saignant  à  flot. 
T/hémorragie  s'arrête  après  quelques  minutes  de  tam¬ 
ponnement,  et  la  cavité,  très  volumineuse,  est  partielle¬ 
ment  plombée  au  Musetig-Morow  chaud.  Quelques  mois 
.après,  une  fistule  laisse  écouler  des  fragments  de  plom¬ 
bage,  et  on  réintervient  pour  l'enlever  complètement. 
Ba  cavité  a  considérablement  diminué  de  volume  et  ne 
saigne  plus.  Jamais  de  radiothérapie.  Guérison  avec  genou 
mobile,  sec,  dépassant  l'angle  droit. 

1/ auteur  n'a  pas  osé  mettre  de  greffes  dans  la  cavité 
comme  il  eu  avait  l'intention,  à  cause  de  la  dimension  des 
greffes  utiles  pour  la  bourrer.  Darcourt,  Bouyala  et  Gal- 
land,  publiant  dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie 
de  Marseille  de  mai  1933  un  cas  analogue,  ont  placé  un 
greffon  relativement  petit  dans  une  grande  cavité,  et, 
malgré  cette  disproportion,  obtenu  une  guérison  rapide 
et  parfaite. 

Nové-Josserand,  rapporteur  de  Massart,  étudie  les 
rapports  du  traumatisme  et  de  la  tumeur.  Ba  fracture 
observée  ici  était  certainement  secondaire  à  la  tumeur, 
mais  la  contusion  initiale  semble  bien  avoir  agi,  ainsi 
qu'on  le  constate  souvent.  Il  pense  que  le  traumatisme 
interviendrait  soit  comme  simple  agent  révélateur,  soit 
comme  cause  directe  des  modifications  des  tissus. 

Éx.  Bernard. 

De  la  ménieceotomie  totale  ou  eubtotale. 

On  croirait  volontiers  que  la  question  de  la  méniscec- 
tomie  est  bien  au  point  actuellement. 

Bn  effet,  la  ménlscectomie  partielle,  croit-on,  n’a  plus 
aucun  partisan,  depuis  plusieurs  années. 

11  n'en  est  rien  puisque  Pernand  MasmoNXEII,  est 
obligé,  une  fois  de  plus,  de  montrer  rutllité  absolue  de 
}' exérèse  totale  (Société  des  chirurgiens  de  Paris,  séance 
4u  6  juillet  1934). 

B’ auteur  rapporte  plusieurs  interventions  dans  les¬ 
quelles  des  lésions  de  la  corne  postérieure  en  particulier 
p'apparalssolent  pas  évidentes  au  premier  abord.  • 

U  insiste  sur  l'utilité  d’une  table  d’opération  appropriée 
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aux  interventions  orthopédiqués  et  permettant  de  faire 
bâiller  l'interligne  par  l'extension  continue  combinée 
à  la  flexion. 

Ba  voie  d'abord  n'est  pas  décrite,  mais  il  ne  semble  pas 
y  avoir  section  du  ligament  latéral  interne,  le  compte 
rendu  opératoire  ne  mentionnant  que  la  suture  de  la  cap- 

Ba  voie  de  Bonnet  (décrite  dans  les  Archives  de  méde¬ 
cine  militaire  de  mai  1931)  ne  semble  pas  avoir  retenu 
l'attention  de  l'auteur.  Elle  donne  cependant  tm  jour 
remarquable  sur  tout  le  plateau  tibial,  et  ceci  sans  section 
du  ligament  latéral  interne  ni  table  spéciale.  ■ 

É;x.  Bernard. 

Les  diverticules  prostatiques. 

Depuis  que  l'urétroscopie  et  surtout  l'urétrographie 
sont  entrées  dans  la  pratique  courante  du  spécialiste,  les 
formations  divertlculaires  de  la  prostate  apparaissent 
comme  extrêmement  intéressantes,  en  particulier  dans 
l'étude  de  la  blennorragie  chronique. 

Pierre  Thévenard  (Contribution  à  l'étude  des  diver¬ 
ticules  prostatiques  :  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société 
des  chirurgiens  de  Paris,  1934,  n®  6,  séance  du  16  mars, 
p.  229-242),  rappelant  la  collaboration  du  Dr  Heitz- 
Boyer  à  l'étude  de  la  question,  étudie  d'abord  le  diagnos¬ 
tic  des  diverticules. 

Celui-ci  est  fonction  d'urétrographles  en  série,  un  peu 
comparables  aux  clichés  en  série  du  duodénum.  On  peut 
juger  ainsi,  non  seulement  de  l'existence  du  diverticule, 
particulièrement  appréciable  «  en  déplétion  »,  mais  en¬ 
core  de  l'état  d'élasticité  ou  de  rigidité  de  ses  parois. 
Mais-  l'urétrographie  doit  toujours  être  complétée  par 
ime  urétroscopie,  certains  diverticules  étant  comme 
ceux  du  duodénum  parfaitement  invisibles  sur  tous  les 
clichés. 

Après  traitement  (évidement  par  voie  endoscopique), 
c'est  encore  la  radiographie  qui  permettra  de  juger  de 
l’efficacité  du  traitement,  de  la  qualité  du  drainage. 

Ba  pathogénié  des  diverticules  oppose  Heitz-Boyer  à 
Thévenard.  I,e  premier  pense  à  une  lésion  acquise  (sé¬ 
quelle  d’une  prostatite  suppurée  antérieure),  alors  que  le 
second  admet  fréquemment  ime  origine  congénitale. 
Il  s’agirait  de  malformations  préexistantes  à  l’infection, 
mais  révélées  ou  accrues  par  elle.  Deux  arguments  surtout 
semblent  renforcer  la  théorie  congénitale  :  d'une  part  la 
symétrie  extrêmement  fréquente  des  diverticules,  d'autre 
part  l’examen  histologique  d’un  diverticule  :  celui-ci  est 
tapissé  d'un  épithélium  stratifié  analogue  à  l'épithélium 

B'observation  du  diverticule  dont  l’examen  histologique 
a  pu  être  fait'est  particulièrement  intéressante,  puisqu'elle 
comprend  tout  à  la  fois  l’étude  clinique,  urétrographique, 
anatomique  et  histologique  (ensemble  exceptioimelle- 
ment  sinon  jamais  encore  réalisé). 

Signalons  en  terminant  qu'un  appareillage  particu¬ 
lièrement  heureux  et  mis  au  point  par  Heitz-Boyer  rend 
aisés  les  divers  examens  que  nécessite  l'exploration  com¬ 
plète  de  l'urètre  postérieur. 

Ex.  Bernard. 
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HÉPATOMÉGALIES 
DE  L’ENFANCE 
AVEC 

TROUBLES  DE  LA  CROISSANCE 
ET  DU 

MÉTABOLISME  des  GLUCIDES 

le  P'  Pierre  MAURIAC 

En  1930  (i),  j’ai  décrit  chez  les  enfants  diabé¬ 
tiques  un  syndrome  non  encore  signalé  dont  les 
caractères  sont  les  suivants  :  d’abord  une  hépato- 
inégaUe,  variable  à  son  début  (foie  accordéon)» 
progressive,  puis  définitivement  fixée  dans  des 
limites  très  étendues,  le  bord  inférieur  du  foie 
descendant  au-dessous  de  l’ombilic  ;  en  même 
temps  une  circulation  collatérale  se  développe  et 
peut  être  très  apparente  ;  il  n’existe  pas  de  spléno¬ 
mégalie  ;  enfin  on  observe  un  retard  considérable 
de  la  croissance  et  une  infiltration  des  tissus 
donnant  au  faciès  l’aspect  en  pleine  lune  et  rappe¬ 
lant  ce  que  l’on  rencontre  dans  le  syndrome  adi- 
poso-génital. 

Je  vais  d’abord  rapporter  l’observation  prin- 
ceps  dont  j’ai  publié  le  résumé  en  1930. 

Je  fus  appelé  auprès  de  J.  B...  pour  la  première  fois  en 
janvier  1924.  C’était  une  petite  fille  de  quatre  ans  et 
demi,  venue  à  terme,  n’ayant  jamais  été  malade,  ayant 
un  frère  et  deux  sœurs  en  bonne  santé,  bien  constituée 
de  taille  normale  et  chez  laquelle  on  venait  de  découvrir 
une  glycosurie  importante.  C’était  l’époque  héroïque  de 
l’insuline  ;  le  produit  n’était  pas  industrialisé  en  France  ! 
je  fabriquai  moi-même  de  l’insuline  dans  mon  laboratoire 
avec  l’aide  du  B--  Servantie,  et  aussitôt  l’enfant  fut 
soumise  aux  piqûres.  Tout  marcha  bien  pendant  six  mois. 
Puis  la  petite  malade  présenta  im  état  de  sensibilisation 
tel  que  chaque  piqûre  s’enflammait  et  suppurait  ;  en 
quinze  jours,  on  dut  lui  ouvrir  dix-huit  abcès  ;  nous 
essayâmes  en  vain  d’autres  marques  d’insuline,  les  mêmes 
suppurations  se  produisaient;  l’enfant  tomba  dans  le 
coma,  dont  elle  lut  sauvée  par  les  injections  d’insuline 
Lily,  seul  produit  qu’elle  supporte  encore  aujourd’hui. 

I»e  diabète  évolue  assez  favorablement,  on  peut  même 
diminuer  les  doses  d’insuUne,  et  il  semble  que  la  tolérance 
aux  hydrates  de  carbone  s’améliore  par  rapport  à  l’état 
initial.  B’enfant  contracte  successivement  la  rougeole, 
la  varicelle,  la  coqueluche  :  toutes  ces  maladies  ont  une 
évolutioa  normale. 

En  mai  1929,  la  mère  m’amène  l’enfant  parce  qu’elle 
trouve  que  depuis  quelque  temps  sa  croissance  èst 
arrêtée  ;  avec  40  unités  d’insuline  et  im  régime  de 
200  grammes  d’hydrates  de  carbone,  la  glycosurie  n’est 
que  de  15  gr.  Il  n’y  a  pas  d’acétone.  Mais  je  suis  frappé 
par  l'aspect  boufiâ  de  la  face,  par  le  ballonnement  du 

(l)  Soc.  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux,  22  mai 
1930  ;  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bor- 
peaux,  9  juin  1930. 
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ventre  et  par  un  foie  qui  dépasse  de  quatre  travers  de 
doigt  les  fausses  côtes. 

Bès  cette  époque,  j’associe  à  la  cure  insulinique  l’admi¬ 
nistration  de  vitamine  D,  de  l’extrait  thyroïdien  et  de 
l’extrait  pancréatique. 

Je  revois  la  malade  un  an  après  (juin  1930);  elle  me 
semble  moins  bouffie,  elle  a  grandi  de  3  centimètres; 
mais  son  ventre  est  très  gros  ;  une  circulation  collatérale 
très  nette  apparaît  sous  la  peau  ;  enfin  le  foie  a  encore 
grossi  et  atteint  la  ligne  ombilicale.  Be  même  traitement 
est  prescrit,  et  j’y  ajoute  des  frictions  mercurielles  sur  la 
région  hépatique. 

Un  mois  plus  tard  {12  juillet  1930),  je  suis  toutsurpris 
de  trouver  le  ventre  moins  gros  ;  la  circulation  collatérale 
a  disparu,  et  le  foie  ne  dépasse  que  de  trois  travers  de 
doigt  les  fausses  côtes.  B’cnfantse  trouve  plus  à  l’aise. 
Je  crois  à  un  succès  thérapeutique;  je  prescris  le  même 
traitement  en  y  ajoutant  la  vitamine  A. 

En  janvier  1931,  je  suis  obligé  de  constater  que  le  foie 
a  grossi  à  nouveau  jusqu’à  l’ombüc.la  circulation  collaté¬ 
rale  a  réapparu;  le  faciès  a  pris  l’aspect  en  pleine  lune; 
la  peau  du  ventre  est  infiltrée,  épaissie;  les  fesses  et  les 
cuisses  présentent  une  adipose  locale  due  aux  piqûres 
d’insuline  ;  enfin  l’enfant  n’a  pas  grandi  d’un  centimètre. 
Par  ailleurs  elle  se  trouve  bien,  s’amuse,  travaille,  n’est 
pas  essoufflée,  et  la  glycosurie  se  maintient  entre  15  et 
35  grammes  avec  40  unités  d’insuline  par  joiur. 

Juillet  1931.  — E’état  général  est  meilleur;  àsignaler 
simplement  unecrise  d’hypoglycémie  avec  coma  survenue 
le  20  juin. 

E’enfant  est  moins  bouffie;  il  n’y  a  pas  de  circulation 
collatérale,  le  foie  ne  dépasse  les  fausses  côtes  que  de 
trois  travers  de  doigt.  Cependant  l’essoufflement  arrive 
vite  et  les  jeux  violents  sont  difflciles. 

Novembre  1931.  —  Ba  petite  malade  a  passé  im  excel¬ 
lent  été  (traitement  :  insuline  40  unités,  extrait  pan¬ 
créatique,  extrait  de  foie,  extrait  Lhyroïdien,  vitamine  Be 
en  alternant  ces  médications). 

Mais  le  foie  est  redevenu  très  gros  et  la  circulation 
collatérale  a  réapparu.  Je  prescris  en  outre  quelques 
frictions  mercurielles  qui  se  montrent  sans  aucim  effet 
sur  l’hépatomégalie  que  je  vérifie  quinze  jours  après. 

Janvier  1932.  —  B’enfant  est  plus  essoufflée,  un  peu 
violacée  ;  le  foie  est  toujours  énorme  ;  pas  de  spléno¬ 
mégalie.  Be  diabète  est  plus  difficilement  réductible 
(60  unités  d’insuline  pour  15  grammes  de  glycosurie). 

Toute  l’année  1932  se  passe  sans  modification  appré¬ 
ciable  :  le  foie  reste  définitivement  gros.  Taille,  i“,3i.  - 

En  dehors  de  l’insuline,  toute  médication  est  inter¬ 
rompue. 

Juillet\i933.  — Be  foie  est  gros;  la  circulation  colla¬ 
térale  moins  développée  ;  il  semble  d’ailleurs  qu’il  y  ait 
des  variations'dans  l’importance  du  lacis  veineux.  On  me 
signale  qu’un  jour,  après  une  prise  de  sulfate  de  magnésie, 
l’enfant  devint  violacée  et  fut  prise  de  suffocations. 

B 'essoufflement  est  marqué  quand  elle  court  ou  monte 
à  bicyclette.  Ba  taille  n’a  guère  varié  :  i“,34  (treize  ans 
et  demi).  Ba  glycosurie  varie  de  15  à  30  grammes.  Sueurs 
profuses  après  les  piqûres  d’insuline.  Je  prescris  une 
médication  de  thyroxine  et  de  vitamine  A  et  B. 

3  Décembre  1933.  —  Rien  à  signaler,  sinon  une  diarrhée 
fréquente.  B’enfant  n’a  pas  grandi  (i“,34)  ;  elle  pèse 
37  kilogrammes,  est  toujours  bouffie  et  présente  une 
infiltration  marquée  de  la  paroi  abdominale. 

7  Août  1934.  —  Ba  malade  a  passé  im  bon  hiver  ;  un 
seul  incident  :  le  3  août  au  matin  elle  est  prise  de  vomis» 
sements  et  de  diarrhée  ;  peu  à  peu  elle  devient  violacée. 
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étouffé.  Le  médecUi  ajjpelé  constate  une  température  à 
380,4,  un  ventre  très  gros  avec  foie  énorme  ;  devant 
l’intensité  de  la  dyspnée,  il  met  des  ventouses  scarifiées. 
La  crise  dure  une  heure,  puis  s’apaise. 

Le  diabète  s’est  maintenu  entre  10  et  20  grammes  de 
sucre,  avec  60  unités  d’insuline  par  jour. 

L’enfant  a  grandi  de  io®,5  (i"',355)  ;  elle  pèse  toujours 
37  kilogrammes. 

J’ai  interprété  la  crise  de  suffocation  présentée  par  la 
malade  comme  une  poussée  congestive  du  foie  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  intoxication  digestive;  dans  un  abdomen 
déjà  tendu  par  la  masse  hépatique,  une  augmentation  de 
volume  du  foie  a  peut-être  provoqué  des  troubles  méca¬ 
niques  circulatoires,  déjà  ébauchés  à  plusieurs  reprises 

I/C  syndrome  <jue  j’ai  décrit  n’est  pas  toujours 
réalisé  avec  la  netteté  de  l’observation  I.  J’ai  cité 
le  cas  d’une  petite  diabétique  de  Pau  traitée  par 
l’insuline  et  dont  le  foie  descendait  au-dessous  de 
l’ombilic,  mais  dont  la  taille  était  normale.  Je  ne 
sais  ce  qu’est  devenue  cette  enfant. 

J’observe  actuellement  un  petit  garçon  de 
quatre  ans  qui  me  fut  amené  en  février  1933  : 
il  présente  un  diabète  difficile  à  soigner,  car  il  est 
un  de  ces  cas  d’insulino-instabilité  que  nous 
avons  étudié  avec  F.  Traissac  (i).  Or,  depuis  un  an, 
cet  enfant  n’a  pas  grandi,  et  la  dernière  fois  que 
je  le  vis  (février  1934)  je  fus  frappé  par  le  volume 
de  son  ventre,  la  circulation  collatérale  et  l’hépa¬ 
tomégalie  qui  atteignait  l'ombilic.  Par  contre, 
il  n’y  avait  pas  d’infiltration  graisseuse  des  tissus. 


Fe  syndrome  que  j'avais  observé  ne  retint  guère 
l’attention  des  auteurs,  quand  à  laSociété  médicale 
des  hôpitaux  (15  juin  1934)  MM.  Debré,  Seme- 
laigne,  Uachmausohn  et  Gilbrin  ont  fait  une 
communication  très  intéressante  sur  les  hépato- 
mégalies  polycoriques  (de  uoXu,  beaucoup,  et 
xopo;,  satiété,  rassasiement). 

Sous, ce  titre  ils  désignent  un  syndrome  d’origine 
congénitale,  quelquefois  familial,  apparaissant  dès 
le  premier  âge  ou  la  petite  enfance  et  ne  relevant 
ni  de  la  syphilis  ni  d’aucune  autre  infection. 

Ces  signes  fondamentaux  du  syndrome  sont 
l’hypertrophie  considérable  du  foie  ^ns  spléno¬ 
mégalie  et  sans  circulation  collatérale,  le  retard 
de  la  croissance  surtout  staturale,  la  répartition 
anormale  de  la  graisse  de  couverture,  le  dévelop¬ 
pement  irrégulier  des  masses  musculaires  ;  enfin 
les  troubles  du  métabolisme  des  lipides  et  des 
gluddes,  la  fipémie  et  la  cholestérolémie  étant 
souvent  (mais  pas  toujours)  exagérées,  la  glycémie 
étant  variable,  exagérée  chez  les  uns,  diminuée 
chez  les  autres. 


On  voit  déjà  ce  qui  différencie  ce  syndrome  de 
celui  que  j’ai  décrit  ;  chez  mes  malades  l’affection 
n’est  pas  congénitale,  l’hépatomégalie  s’accom¬ 
pagne  de  circulation  collatérale,  enfin  les  troubles 
du  métabolisme  des  glucides  ont  présidé  à  l’évo¬ 
lution  du  syndrome,  puisque  c’est  au  cours  du 
diabète  que  l’hépatomégalie  est  apparue. 

Pour  le  reste,  le  tableau  clinique  isolé  par 
M.  Debré  est  superposable  à  celui  observé  par  moi 
il  y  a  plusieurs  années  ;  les  troubles  de  la  crois¬ 
sance  et  l’infiltration  adipeuse  des  tissus  en 
particulier  sont  relevées  dans  toutes  les  observa¬ 
tions. 

Rapprochant  ce  tableau  clinique  assez  parti¬ 
culier  des  cas  d’hépatomégalie  infantile  déjà 
publiés,  M.  Debré  crut  pouvoir  réuuir  sous  le 
terme  d’hépatomégalie  polyoorique  ia  stéatose 
hépatique  massive  du  nourrisson  décrite  autrefois 
par  lui  et  la  maladie  glycogénique  de  von  Gierke. 
Par  contre,  la  splénomégalie  et  les  troubles  ner¬ 
veux  qui  les  accompagnent  permettent  d’éhmiiier 
la  maladie  de  Niemaim-Pick  et  la  maladie  de 
Gaucher. 

Il  semble  a  priori  que  M.  Debré  réunisse  sous  un 
même  vocable  des  hépatomégalies  d’origine 
contradictoire  :  dans  la  stéatose  le  foie  apparaît  à 
l’autopsie  infiltré  de  graisse  ;  dans  la  maladie  de 
von  Gierke  il  est  bourré,  «  rassasié  »  de  glycogène  ; 
mais  il  n’y  aurait  pas  là,  d’après  l’auteur,  une 
différence  essentielle,  les  mutations  de  substances 
hydro-carbonées  en  substances  graisseuses  étant 
bien  connues  depuis  Cl.  Bernard. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  les  observations  rappor¬ 
tées  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  par 
M.  Debré  on  retrouve  tous  les  caractères  signalés 
en  1929  par  von  Gierke  (dans  un  travail  que 
j'ignorais  quand,  quelques  semaines  plus  tard, 
je  publiais  l’histoire  de  ma  petite  malade)  :  il 
s’agissait  de  deux  enfants  porteurs  depuis  les 
premiers  mois  de  leur  vie  d’un  foie  très  gros  ;  à 
l’autopsie,  le  foie  était  bourré  de  glycogène,  et 
aussi  les  reins  ;  d’où  le  nom  de  glycogénose  donné  à 
la  maladie  à  l’origme  de  laquelle  existerait  une 
impossibilité  de  détruire  le  glycogène. 

Von  Creveld  (2), faisant  une  revue  générale  de 
la  question, conclut  que  l’on  se  trouve  en  présence 
d’une  maladie  bien  individualisée  caractérisée 
par  l’accumulation  du  glycogène  avec  hépato¬ 
mégalie,  l’arrêt  de  la  croissance,  l'adipose  tissu¬ 
laire  ;  cette  maladie  est  congénitale  ;  quant  aux 
troubles  de réquilibrehydrocarboné,ilsdemandent 
à  être  recherchés,  car  la  glycosurie  est  absente, 
mais  l’épreuve  de  l’adrénaline  et  celle  de  l’hyper- 


.  (*)  P»ris  tnUic»!,  7  juillet  1934,  p.  ï4. 


(2)  Arch.  of  Dis.  in  Childhood.,  vol.  IX,  février  1932. 
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glycémie  provoquée  mettent  en  évidence  des 
anomalies  dans  les  courbes  obtenues. 

Un  seul  point  sépare  au  fond  la  conception  de 
von  Creveld  de  celle  de  Debré  ;  la  première,  plus 
restrictive,  fait  de  la  maladie  une  glycogénose,  la 
seconde  envisage  un  syndrome  dans  lequel  la 
stéatose  peut  remplacer  la  glycogénose. 

M.  Comby,  à  la  suite  de  la  communication  de 
M.  Debré,  a  rappelé  de  façon  très  complète  tous 
les  cas  publiés  d'hépatomégalie  de  l’enfance  se 
rapprochant  de  la  maladie  de  von  Gierke  et  il 
concluait  :  «  Ua  lecture  de  ces  diverses  observa¬ 
tions  allemandes,  françaises,  anglaises  et  améri¬ 
caines  ne  permet  pas  de  confondre  dans  une 
description  unique  ne  varietur  la  stéatose  hyper¬ 
trophique  du  foie  et  l’hypertrophie  glycogénique 
de  cet  organe.  Y  a-t-il  identité  de  nature  ou 
simple  analogie  clinique  ?  Il  faut  laisser  au  temps 
le  soin  de  résoudre  le  problème. 

«  En  attendant,  nous  dirons  :  parmi  les  hépato- 
mégalies  cryptogénétiques  de  l’enfance,  on  peut 
distinguer  provisoirement  deux  types  anatomo¬ 
cliniques  :  1°  la  stéatose  hypertrophique  du  foie 
(R.  Debré,  H.  Grenet)  ;  2°  la  maladie  glycogénique 
du  foie  (maladie  de  von  Gierke).  » 

Il  nous  semble  que  c’est  envisager  le  problème 
de  façon  encore  trop  étroite,  et  à  la  lueur  de  nos' 
observations  nous  voudrions  apporter  certaines 
précisions. 


Nous  croyons  d’abord  qu’il  faut  ne  jamais 
perdre  de  vue  les  quatre  grands  signes  du  syn¬ 
drome  (hépatomégalie,  troubles  de  la  croissance, 
troubles  du  métabolisme  des  glucides,  infiltration 
des  tissus)  si  on  ne  veut  pas  créer  de  confusion  ; 
c’est  ainsi  que  MM.  Dupérié  et  R.  Maupetit  (i) 
ont  publié  une  très  intéressante  observation 
d’une  hépatomégalie  glycogénique  au  cours  d’un 
coma  acidosique,  avec  protocole  complet  d’au-, 
topsie  ;  mais  nous  hésiterions  à  la  classer  avec  nos 
observations,  car  l’hépatomégalie  était  modérée, 
les  troubles  de  la  croissance  peu  précis  ;  enfin  il 
n’y  avait  pas  de  trouble  de  la  répartition  des 
graisses  dans  les  tissus.  Nous  en  tenant  donc  aux 
traits  communs  rencontrés  dans  les  observations 
de  von  Gierke  et  les  nôtres,  nous  pouvons  affirmer 
tout  d’abord  que  les  hépatomégaHes  cryptogéné¬ 
tiques  de  l’enfance  ne  se  manifestent  pas  seule¬ 
ment  sous  les  deux  types  retenus  par  MM.  Debré 
et  M.  Comby.  Ces  auteurs  en  font  en  effet  une 
maladie  congénitale  ou  de  la  toute  première 

(i)  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bor-  ■ 
deaux,  23  septembre  1934. 
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enfance  ;  or,  les  observations  que  nous  publions 
prouvent  que  le  syndrome  peut  apparaître  plus 
tard,  et  nous  avons  eu  la  chance  d’assister  en 
quelque  sorte  à  son  installation,  ayant  même 
constaté  des  variations  de  volume  du  foie  avant 
que  l’hépatomégalie  ne  soit  fixée.  Bref,  ce  n’est 
pas  toujours  une  maladie  congénitale. 

D’hépatomégalie  est  le  symptôme  le  plus  évi¬ 
dent,  le  premier  constaté,  et  il  signe  en  quelque 
sorte  la  maladie.  Il  ne  faudrait  pas  croire  pourtant 
qu’il  soit  le  premier  accident  réel  :  d’après  ce  que 
nous  avons  observé,  l’hépatomégalie  est  secon¬ 
daire  aux  troubles  du  métabolisme  hydrocarboné  ; 
les  enfants  que  nous  soignons  sont  des  diabétiques 
authentiques,  et  ce  n’est  qu’après  plusieurs  mois 
ou  plusieurs  années  d’une  cure  insulinique  régu¬ 
lière  que  l’hépatomégalie  est  apparue  en  même 
temps  que  la  croissance  subissait  un  temps  d’arrêt 
et  que  l’infiltration  des  tissus  se  produisait.  Dans 
les  cas  d’hépatomégalie  sans  diabète,  il  y  a  lieu 
de  penser  que  le  trouble  du  métabolisme  hydro- 
carboné  existe  depuis  longtemps  quand  le  foie  aug¬ 
mente  de  volume. 

Dès  1930,  nous  remarquions  qu’il  était  impos¬ 
sible  d’expliquer  un  tel  état  morbide  en  cherchant 
une  origine  purement  hépatique,  et  nous  étions 
amené  à  envisager  un  trouble  pluriglandulaire 
demandant  une  thérapeutique  appropriée  ;  c’est 
une  notion  sur  laquelle  nous  avons  souvent 
insisté  à  propos  du  diabète  qui,  à  nos  yeux,  est 
«  moins  souvent  la  conséquence  d’une  insuffisance 
pancréatique  pure  que  d’un  vice  de  régulation 
neuro-endocrino-sympathiqne  ». 

C’est  à  la  même  opinion  qu’aboutit  M.  Debré 
quand  il  écrit  que  ces  hépatomégalies  polycoriques 
sont  «  fonction  d’un  trouble  neuro-endocrinien  ». 
Cette  notion  entraîne  une  sanction  thérapeutique, 
comme  nous  le  disions  dans  une  conférence  pro¬ 
noncée  à  l’Université  de  Diége  (avril  1934)  : 

«  Quand  on  a  vu  une  fois  un  de  ces  enfants  diabé¬ 
tiques  à  gros  foie,  à  gros  ventre,  au  faciès  en 
pleine  lune,  plus  larges  que  longs,  on  se  demande 
si  une  médication  pluriglandulaire  ne  doit  pas 
être  associée  à  la  cure  insulinique.  C’est  ce  que 
nous  faisons  pour  notre  part  en  y  ajoutant  les 
vitamines  A  et  D.  » 

Peüt-on  pénétrer  plus  avant  dans -la  connais¬ 
sance  de  la  pathogénie  de  ces  gros  foies  ? 

A  considérer  nos  observations,  on  pourrait  se 
demander  si  la  cure  insulinique  prolongée  n’est 
pas  responsable  de  l’accumulation  de  glycogène 
ou  de  graisse  dans  le  foie  ;  d’autant  que  von  Cre¬ 
veld  cite  un  cas  de  Welder  Alen,  Paver  et  Robert¬ 
son  dans  lequel  on  voit  1’, hyperinsulinisme  s’accom¬ 
pagner  d’un  gros  foie  bourré  de  glycogène.  Mais  il 
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n'est  guère  possible  d’admettre  cette  patliogénie, 
dans  les  cas  où  aucun  signe  d’hyperinsulinisme  ne 
fut  constaté. 

Un  fait  expérimental  nous  a  frappé  il  y  a 
cpielques  années.  Avec  E.  Aubertin  nous  avions 
maintenu  en  vie  pendant  seize  mois,  grâce  à 
l’insuline,  un  chien  diabétique  par  pancréatecto¬ 
mie.  Après  des  incidents  divers  (i),  l’animal  mou¬ 
rut  :  à  l’ouverture  du  .cadavre  on  fut  surtout 
frappé  par  l’existence  d’un  gros  foie.  U’examen 
microscopique  révéla,  outre  une  dégénérescence 
graisseuse  hépatique  prononcée,  des  lésions  de 
néphrite  parenchymateuse  avec  tuméfaction 
trouble  des  cellules;  le  glycogène  ne  fut  malheu¬ 
reusement  pas  recherché.  Un  cas  semblable  de 
dégénérescence  du  foie  chez  un  chien  diabétique  a 
été  signalé  par  Fischer  et  Macleod  ;  d’après  ce 
que  nous  avions  constaté,  ü  nous  avait  semblé 
que  l’on  pouvait  incriminer  un  défaut  de  sécrétion 
externe  du  pancréas  ;  certains  troubles  d’ana- 
sarque  présentés  par  notre  chien  avaient  disparu 
sous  l’influence  de  la  pancréatine,  et  dès  cette 
époque  nous  nous  demandions  si  l’hépatomégalie 
graisseuse  ne  relevait  pas  d’une  insuffisance  pan¬ 
créatique  totale,  aussi  bien  exocrine  qu’endocrine. 
Dans  l’intimité  du  pancréas,  la  séparation  entre 
ces  deux  fonctions  n’est  pas  aussi  absolue  que  le 
laissent  supposer  les  traités  classiques  ;  et  M.  Ua 
Barre  a  bien  montré  que  la  sécrétion  du  suc 
pancréatique  provoquée  par  l’introduction  d’acide 
'chlorhydrique  dans  le  duodénum  s’accompagne 
d’une  sécrétion  accrue  d’insuline. 

Si  les  différentes  fonctions  d’une  même  glande 
ne  sont  pas  indépendantes  les  unes  des  autres,  il 
est  encore  plus  hasardeux  «  d’isoler  le  fonctionne¬ 
ment  d’une  glande  de  celle  de  sa  voisine,  et  on 
peut  toujours  se  demander  si  l’effet  obtenu  expé¬ 
rimentalement  n’est  pas  la  résultante  d’un  méca¬ 
nisme  complexe,  car  le  système  endocrinien 
forme  un  ensemble  coordonné,  telle  glande  réagis¬ 
sant  de  façon  différente  suivant  l’état  physiolo¬ 
gique  de  telle  autre  glande.  D’équilibre  humoral 
n’est  que  la  résultante  d’un  accord .  admirable 
dont  nous  soimnes  bien  en  peine  de  saisir  tous  les 
rouages  ».  Aussi  dans  un  syndrome  comme  celui 
que  nous  étudions  est-il  bien  illusoire  de  vouloir 
tout  rapporter  à  un  système  glandulaire  ;  on  ne 
s’engage  pas  beaucoup  en  parlant  de  syndrome 
pluriglandulaire. 

De  mécanisme  de  la  glycogenèse  hépatique  n’est 
pas  aussi  simple  que  le  décrivait  Cl.  Bernard  :  le 
pancréas,  mais  aussi  la  thyroïde,  l’hypophyse,  les 
urrénales  y  participent,  et  dans  les  gros  foies 

(i)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1929,  t.  CI, 
P  52. 
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glycogéniques  il  est  difficile  de  dissocier  le  trouble 
d’une  seule  glande.  Dans  notre  cas,  l’insuffisance 
pancréatique  semble  jouer  un  rôle  de  premier 
plan,  comme  dans  les  observations  de  Priesel  et 
Wagner  et  celle  d’Unshelm.  Mais  dans  la  réparti¬ 
tion  anormale  de  la  graisse  de  couverture,  thy¬ 
roïde  et  hypophyse  interviennent  sans  doute. 

Nous  voudrions  enfin  insister  sur  les  troubles  de 
la  croissance  qui  sont  si  particuliers  chez  les 
enfants  dont  nous  traçons  l’histoire.  Ayant  affaire 
à  des  petits  diabétiques  et  nous  rappelant  ce  que 
nous  avions  observé  chez  le  chien  dépancréaté, 
nous  nous  sommes  demandé  «  si  l’extirpation  du 
pancréas  ou  son  insuffisance  fonctionnelle  n’entraî¬ 
nerait  pas  des  troubles  de  carence  se  rapprochant 
de  l’avitaminose  A  ». 

MM.  Rolent  Debré  et  André  Busson  insistaient 
récemment  sur  le  rôle  important  du  foie  comme 
réservoir  de  vitamines  A.  Chez  les  nourrissons 
soumis  au  régime  lacté  les  réserves  en  facteur  A 
sont  faibles,  elles  augmentent  avec  l’âge.  Des 
troubles  de  la  croissance  que  nous  avons  constatés 
sont-ils  dus  à  ce  que  le  gros  foie  a  perdu  son 
pouvoir  pexique  pour  la  vitamine  A  ?  Ce  pouvoir 
pexique  est-il  entravé  par  le  trouble  fonctionnel 
pancréatique  ?  Ce  ne  sont  là  que  des  hypothèses, 
mais  qui  méritent  d’être  émises  au  terme  de  cette 
étude. 

En  résumé,  on  peut  rencontrer  chez  les  enfants 
un  syndrome  quelquefois  congénital  (von  Gierke, 
von  Creveld,  Debré),  mais  qui  peut  aussi  appa¬ 
raître  dans  le  deuxième  enfance  (Mauriac),  et  qui 
se  caractérise  par  un  trouble  du  métabolisme  des 
glucides  pouvant  aller  jusqu’au  diabète,  par 
l’arrêt  ou  le  retard  de  la  croissance,  par  la  sur¬ 
charge  graisseuse  des  tissus  de  couverture,  enfin 
par  une  hépatomégalie  considérable  sans  spléno¬ 
mégalie.  Ce  syndrome  relève  d’un  déséquilibre 
pluri-glandulaire. 
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Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Aucien  externe  des  hôpitaux 
de  Toulouse. 

La  morphine  est  un  puissant  modificateur  de 
l’équilibre  glycémique.  Son  action,  à  cet  égard,  ne 
saurait  être  comparée  qu’à  celle  des  grandes  hor¬ 
mones  organiques,  pancréatique  ou  surrénale. 
I/’hyperglycémie  qu’elle  provoque  présente  même 
une  telle  amplitude,  qu’il  est  malaisé  de  refuser 
aux  troubles  du  métabolisme  h3^drocarboné  un 
certain  rôle  dans  le  morphinisme  chronique  de 
l’homme.  C’est  cette  considération  qui  nous  a 
engagés  aux  quelques  recherches  d’ordre  expéri¬ 
mental  que  nous  allons  rappeler,  introduction 
à  une  étude  clinique  et  thérapeutique  qui  se  pour¬ 
suit  (i). 

Rapports  de  l’intoxication  morphinique 
et  de  l’équilibre  hydrocarboné. 

C’est.  Coze,  de  Strasbourg,  qui,  en  1857,  s’avisa 
de  l’augmentation  du  pouvoir  réducteur  du  sang 
et  de  l’urine  des  sujets  rnorphinisés.  Le  fait  fut 
confirmé  de  divers  côtés.  MM.  Claude,  Targowla  et 
Mil®  Badonnel  ont  apprécié  à  15  ou  20  centigram¬ 
mes  pour  I  000  l’élévation  de  la  glycémie  par  la 
morphine,  chez  les  sujets  normaux.  Henri  Ey 
(1926),  après  injection  sous-cutanée  d’un  centi¬ 
gramme  de  morphine  obtient,  au  bout  d’une  heure, 
des  chiffres  très  comparables.  Chez  le  chien, 
Lew^fshon  (1914)  assurait  que  l’injection  de  5  cen¬ 
tigrammes  de  pantopon  n’amène  aucune  modifi¬ 
cation  sensible  de  la  teneur  du  sang  en  sucre  ; 
mais  Lépine,  avec  le  chlorhydrate  de  morphine, 
observa  des  variations  au  moins  aussi  accentuées 
que  celles  dont  l’homme  fournit  les  exemples. 

Cette  hyperglycémie  s’accompagne-t-elle  régu- 
lièi'ement  d’une  glycosurie  ?  Eckard  avait  tenté 
de  prouver  que  l’on  peut  découvrir  un  sucre  fer¬ 
mentescible  dans  l’urine  des  moiphinonianes  ; 
mais  le  plus  souvent,  l’urine,  bien  que  douée  d’un 
notable  pouvoir  réducteur,  ne  fermente  pas  avec 
la  levure  et  dévie  à  gauche  la  lumière  polarisée, 
ce  qui  invite  à  assimiler  la  substance  responsable 
de  ces  réactions  à  un  acide  glycuronique  conjugué. 
De  fait,  Lewinstein,  Ashdown,  Mayer  ont  produit 
des  observations  de  glycuronurie  après  absorp- 

(i)  Voy.  l’exiîosé  in  extenso  de  notre  expérimentation  dans 
le  travail  de  l’uu  de  nous  :  Y.  Vassal,  Morphinisme  et 
équilibre  glycémique.  Thèse  de  Toulouse,  1933. 


tion  de  morphine.  D’autre  part,  Jastrowitz  et 
Salkowski,  Reale  ont  nus  en  évidence  chez  leurs 
malades  une  pentosurie  sans  glycosurie.  La  glyco¬ 
surie  vraie  serait  tout  à  fait  exceptionnelle: 
M.  D.  Morat,  parmi  146  morpliinomanes  ou  héroï¬ 
nomanes,  n’a  rencontré  que  deux  cas  de  glycosurie; 
encore  s’agissait-il  sans  doute  de  diabètes  anté¬ 
rieurs  à  l’intoxication. 

Pour  notre  part,  nous  avons  voulu  préciser 
expérimentalement  chez  le  chien  les  modalités 
de  la  courbe  qui  figure  la  réaction  hyperglycé- 
mique.  Nous  avons  été  rapidement  amenés  à 
constater  que  cette  réaction  offre  une  amplitude- 
très  difltérènte,  suivant  l’âge  de  l’animal. 

Chez  les  animaux  adultes,  l’injection  intramus¬ 
culaire  d’un  centigramme  de  chlorhydrate  de 
morphine  par  kilogramme  détermine  une  ascen¬ 
sion  rapide  de  la  glycémie.  Celle-ci  passe  par 
exemple  en  trente  minutes  de  ot’'',82  à  ib’',35  p. 
I  000  ou  de  oei',97  à  is’^,95.  Le  taux  du  sucre  san¬ 
guin  se  maintient  sensiblement  au  même  niveau, 
en  plateau,  pendant  au  moins  trois  heures,  et  ne 
revient  à  sa  valeur  initiale  qu’avec  une  extrême 
lenteur.  La  courbe  ne  dessine  nullement  dans  son 
ensemble  un  triangle  comparable  à  ceux  que  l’on 
obtient  dans  l’épreuve  de  tolérance  au  glucose 
(Baudouin,  M.  Labbé)  ou  dans  l’épreuve  de  tolé¬ 
rance  à  l’insuline  (M.  Sendrail).  Son  profil  plutôt 
pourrait  être  considéré  comme  trapézoïdal,  si,  le 
plus  souvent,  des  angulations  accentuées  ne  ren¬ 
daient  difficile  son  assimilation  à  une  figure  géo¬ 
métrique  déternfinée. 

Il  y  a  sans  doute  un  certain  rapport  entre  la 
dose  de  morphine  injectée  et  l’amplitude  de  la 
réaction  hjqrerglycémique.  C’est  ainsi  qu’avec  une 
dose  trois  fois  moindre  (un  centigramme  de  chlor¬ 
hydrate  de  morpliine  par  3  kilogrammes)  la  flèche 
d’hyperglycémie  fut  seulement  de  osr,i5  chez  un 
animal  dont  la  flèche,  avec  les  doses  habituelles, 
atteignait  o8'',9i.  Ce  rapport  n’obéit  toùtefois  à 
aucune  loi  numérique  précise. 

Cette  hyperglycémie  si  nette  ne  s’accompagne 
pas  de  glycosurie  appréciable.  Tout  au  moins 
n’en  avons-nous  jamais  observé,  dans  les  limites 
de  notre  expérience. 

Le  sexe  des  animaux  ne  semble  pas  modifier  le 
phénomène.  Il  n’en  est  pas  de  même  de  leur  âge. 
Chez  les  chiens  jeunes  en  eflfet,  âgés  de  moins 
d’un  an,rampUtudedela  réaction  s’accroît  encore 
davantage.  Le  sucre  sanguin  atteint  des  valeurs 
triples  de  sa  valeur  initiale.  La  glycémie  passe, 
par  exemple,  en  trente  miiiutes  de  i8r,io  à3sr,23, 
et  en  quatre-vingt-dix  minutes  à  3S'^,75.  Dans  un 
autre  cas,  ascension  de  ier,02  à  2B"’,i8  puis  à  3^1,24. 
On  ne  saurait  négliger  de  rapprocher  ce  fait  de 
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l’extrême  sensibilité  des  enfants  à  l’égard  des  déri¬ 
vés  de  l’opium. 

En  somme,  l’hyperglycémie  morphinique  se  tra¬ 
duit  par  une  dénivellation  brutale  dont  l’ampleur 
a  dépassé  toutes  nos  prévisions.  Sans  doute  les 
doses  employées  peuvent-elles  passer  pour  éle¬ 
vées.  A  coup  sûr  elles  sont  très  supérieures  à 
celles  dont  use  la  thérapeutique  chez  l’homme, 
mais  non  point  à  celles  qu’atteignent  éventuelle¬ 
ment  certains  toxicomanes.  Il  ne  faut  pas  oublier 
d’autre  part  l’exceptionnelle  tolérance  des  chiens 
à  la  drogue  :  la  posologie  à  laquelle  nous  avons 
eu  recours  est  couramment  utilisée  en  expérimen¬ 
tation  canine.  Ee  fait  reste  :  l’intoxication  mor¬ 
phinique  bouleverse  profondément  l’équüibre 
hydrocarboné. 

Facteurs  de  l’hyperglycémie  morphinique. 

Si  le  fait  est  certain,  son  mécanisme  demeure 
pour  une  grande  part  énigmatique.  Nous  mention¬ 
nerons  seulement  l’opinion  de  Claude  Bernard  qui, 
considérant  surtout  l’insuffisance  de  la  ventilation 
pulmonaire  chez  les  organismes  morphinisés,  englo¬ 
bait  l’hyperglycémie  morphinique  danç  le  cadre 
des  hyperglycémies  asphyxiques.  Eépine  se  con¬ 
tentait  à  son  tour  (1903)  de  mettre  en  cause  la  pos¬ 
sibilité  d’un  ralentissement  des  processus  glyco- 
lytiques  sous  l’influence  d’un  poison  assurément 
neurotrope. 

Des  données  plus  précises  sur  le  déterminisme 
neurosympathique  du  phénomène  sont  dues  à 
Houssay,  de  Buenos- Ayres,  et  à  ses  collaborateurs 
j.-T.  Eewis,  E.-A.  MolineUi  et  A.  Marenzi  (i). 

Ea  section  complète  des  deux  nerfs  grands 
splanchniques  entrave  fortement  l’hyperglycé¬ 
mie,  mais  ne  l’annule  point.  Si  en  outre  on  pra¬ 
tique  une  énervation  de  tout  le  pédicule  hépatique 
(foie,  pancréas),  l’hyperglycémie  se  trouve  encore 
réduite,  alors  que  l'énervation  des  reins  est  inopé¬ 
rante.  Il  est  à  remarquer  que  les  auteurs  argentins 
adoptaient  comme  type  d’hyperglycémie  celle 
que  déterminaient  des  doses  particulièrement  éle¬ 
vées  de  la  drogue  (oB’',03  par  kilogramme). 

Si  l’on  procède,  comme  l’a  fait  Marenzi,  à  une 
suppression  totale  de  l’innervation  sympathique 
(section  des  nerfs  grands  et  petits  splanchniques, 
ablation  de  la  chaîne  sympathique  depuis  son 
entrée  dans  l’abdomen  jusqu’au  niveau  de  la  qua¬ 
trième  lombaire),  dans  ce  cas  rh3q)erglycémie 

(i)  Houssay  et  I.ewis,  C.R.  de  la  Soc.  argentine  de  biolo¬ 
gie,  1923,  t.  I,XXXIX,p.  H20.—  Houssay, Lewis  etMou- 
NELLi,  Ibid.,  1928,  t.  XCIX,p.  I  408, 1411  et  1413.  —  Hous¬ 
say,  Lewis,  Mounelli,  et  Marenzi,  Ibid.,  1928,  t.  XCIX, 
p.  1406.  —  Marenzi,  Ibid.,  1926,  t.  XCV,  p.  1171. 
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disparaît  et  se  trouve  même  remplacée  par  une 
chute  du  sucre  sanguin.  On  peut  donc  estimer  que 
la  réaction  glycémique  est  liée  à  la  stimulation  d’un 
centre  nerveux  d’où  part  une  excitation  transmise 
à  l’abdomen  par  les  voies  orthosympathiques. 

Ee  rôle  de  l’innervation  parasympathique 
d’autre  part  n’est  pas  absolument  négligeable. 
Sans  doute,  si  l’expérimentateur  se  contente  de 
pratiquer  la  section  des  deux  vagues  au  niveau  du 
cardia,  il  n’obtient  aucune  modification  apparente 
de  l’hyperglycémie  morphinique.  Mais  lorsque  l’on 
associe  la  vagotomie  double  et  la  suppression 
totale  de  l’innervation  sympathique  de  l’abdo¬ 
men,  on  n’observe  pas  la  légère  dépression  glycé¬ 
mique  que  provoque,  après  injection  de  morphine, 
comme  nous  l’avons  vu,  cette  seconde  interven¬ 
tion  :  l’hypoglycémie  morphinique  était  donc  liée 
dans  ce  cas  à  la  persistance  du  tonus  vagal. 

Ea  seule  hypothèse  qui  rende  compte  de  ces 
diverses  constatations  est  assurément  que  la  mor¬ 
phine  jouit  d’un  pouvoir  hypoglycémiant  par 
action  vagale,  et  d’un  pouvoir  hyperglycémiant 
par  action  sympathique  ;  toutefois,  les  effets  beau¬ 
coup  plus  accentués  du  second  masquent  presque 
toujours  ceux  du  premier. 

En  outre,  la  notion  bien  établie  d’un  contrôle 
exercé  par  le  sympathique  sur  l’adrénalino-sécré- 
tion  et  par  le  vague  sur  l’insulino-sécrétion,  invi¬ 
tait  à  préciser  les  interréactions  de  la  morphine 
et  des  deux  grandes  hormones  gly corégulatrices. 
E’ adrénaline  avait  déjà  prêté  à  de  multiples  re¬ 
cherches,  que  nous  allons  très  sommairement  rap¬ 
peler.  Notre  enquête  personnelle  a  surtout  porté 
sur  l’insuline. 

Divers  auteurs  avaient  remarqué  expérimenta¬ 
lement  (Eewis,  Scott,  chez  le  rat  ;  Giusti,  chez  le 
crapaud  ;  Eewis,  chez  le  chien)  que  l'extirpation 
des  surrénales  ou  leur  déméduUisation  sensibili¬ 
sent  les  animaux  aux  effets  toxiques  de  la  mor¬ 
phine.  Stewart  et  Rogoff  affirmèrent  que  néan¬ 
moins,  du  fait  de  la  capsulectomie  double,  la  réac¬ 
tion  d’hyperglycémie  morphinique  est  complè¬ 
tement  entravée.  En  réalité,  selon  Houssay  et 
Eewis,  il  faudrait  parler  seulement  d’atténuation 
du  phénomène  et  non  point  de  disparition  abso¬ 
lue.  Encore  cette  atténuation  aurait-elle  un  carac¬ 
tère  transitoire  et  serait-elle  ultérieurement  com¬ 
pensée  (peut-être  par  l’hjqiertrophie  du  tissu  chro- 
maffine  extrasurrénal). 

Quoi  qu’il  en  soit,  ja  production  d’adrénaline 
concourt  sans  nul  doute  à  accentuer  l’hypergly¬ 
cémie  morphinique.  Ees  expériences  de  circula¬ 
tion  croisée,  avec  transfusion  surréno-jugulaire, 
ont  permis  dernièrement  d’acquérir  à  cet  égard 
une  certitude. 
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I/’insuline  jouit-elle  de  pouvoirs  inverses  ? 
Pour  s’en -assurer,  il  y  avait  lieu  d’abord  d’étudier 
comment  composent  les  actions,  théoriquement 
antagonistes,  des  deux  substances  injectées  simul¬ 
tanément. 

En  1926,  une  tentative  avait  déjà  été  faite  dans 
ce  sens  par  deux  auteurs  suédois,  C.-G.  Danielson 
et  E.-E.  Backmann  (i).  Ces  physiologistes,  expé¬ 
rimentant  sur  le  lapin  et  utilisant, nonlamorphine, 
mais  le  pantopon,  étaient  parvenus  à  cette  conclu¬ 
sion  que,  hors  le  cas  oii  l’on  administre  des 
doses  trop  élevées  d’opium  (50  milligramhies  par 
kilogramme),  celui-ci  sensibilise  plutôt  l’organisme 
à  l’action  dépressive  de  l’insuline  sur  le  s^icre  san¬ 
guin  (2).  ,  j 

Pour  notre  part,  nous  avons  pris  comme  base 
d’expérimentation  une  réaction  que  nous  connais¬ 
sons  bien  pour  lui  avoir  consacré  depuis  six  ans 
de  multiples  études  (3),  celle  que  provoque  chez 
le  chien  normal  l’injection  intramusculaire  de 
I  ou  de  2  unités  d’insuline  par  kilogramme.  Sur 
des  animaux  adultes,  on  déterminait  la  courbe 
d’hypoglycémie  post-insulinienne,  puis  (après  un 
délai  supérieur  à  quatre  jours)  la  même  épreuve 
était  recommencée,  en  superposant  à  l’injection 
d’insuline  celle  d’un  centigraimne  de  chlorhydrate 
de  morphine  par  kilogramme,  dont  l’action  isolée 
nous  est  aussi  très  familière  (Voy.  supra). 

Quand  l’insuline  est  injectée  à  dose  faible  (une 
unité  par  kilogramme),  l’action  de  la  morphine 
prévaut  d’abord,  comme  le  prouve  une  hypergly¬ 
cémie  passablement  élevée,  mais  notablement 
plus  brève  que  dans  l’épreuve  sans  insuline,  puis- 
qu’en  moins  de  trois  heures  le  retour  à  la  normale 
est  accompli.  A  cette  vague  hyperglycémique  suc¬ 
cède  une  onde  hypoglycémique.  Il  y  a  donc  juxta¬ 
position  dans  le  temps  des  deux  phénomènes  de 
sens  inverse  :  l’action  de  l’insuline  se  trouve  déca¬ 
lée  par  celle  de  la  morphine. 

Quand  l’insuline  est  injectée  à  dose  plus  forte 
(deux  unités  par  kilogramme),  la  vague  hypergly¬ 
cémique  de  début  s’abrège  beaucoup  bu  même 
disparaît  complètement.  On  observe  seulement 
une  courbe  d’hypoglycémie,  mais  dont  la  ligne  de 
descente  «  en  pente  douce  »  ne  parvient  à  son  point 
déclive  qu’au  bout  de  trois  à  quatre  heures,  alors 
que  dans  l’épreuve  sans  morpliine  la  chute  est 
beaucoup  plus  brutale  et  l’hypoglycémie  minima 
atteinte  dès  la  première  heure.  Eà  encore  il  y  a 

(1)  Danielson  et  Backmann,  C.R.  de  la  Soc.  de  biol.'de 
Stockholm,  1926,  t.  XCV,  p.  1058. 

(2)  N.  Zaoami,  Bull,  di  R.  Accad.  med.  di  Roma,  an. 
DVII,  358-361,  novembre  1931,  accuse  des  résultats  ana¬ 
logues  chez  le  lapin,  mais  non  point  chez  le  pigeon. 

(3)  Voy.  surtout  M.  Sendrail,  D’épreuve  de  tolérance  à 
•  l’insuline  {Annales  de  médecine,  t.  XXVII,  n»  3,  mars  1930). 


moins  atténuation  que  décalage  de  l’action  insuli- 
nienne. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  modalités  du  profil  glycé¬ 
mique,  on  voit  que  la  morphine  intervient  tou¬ 
jours  pour  corriger  les  effets  hypoglycémiques  de 
l’insuhne  ;  dans  aucun  cas  elle  ne  les  renforce.  Ees 
résultats  de  notre  expérimentation  s’opposent 
donc  nettement  à  ceux  des  auteurs  suédois. 

Tout  au  plus  pourrait-on  remarquer  que,  con¬ 
naissant  la  courbe  d’hyperglycémie  fournie  par 
une  dose  déterminée  de  .  morphine  et  la  courbe 
d’hypoglycémie  fournie  par  une  dose  déterminée 
d’insuline,  si  l’on  construisait  a  priori  une  courbe 
unique  en  combinant  artificiellement  les  deux 
courbes  précédentes,  on  obtiendrait  généralement 
une  ligne  beaucoup  moins  infléchie  dans  le  sens 
de  l’hypoglycémie  que  celle  que  l’on  observe  dans 
la  réalité  en  associant  l’injection  des  deux  pro¬ 
duits.  Ainsi  donc,  si  la  morphine  ne  renforce  pas 
l’action  de  l’insuHne,  du  moins  la  neutralise-t-elle 
à  un  moindre  degré  qu’on  ne  serait  porté  à  le  pré¬ 
sumer.  Il  semble  que  la  morphine  perde,  en  pré¬ 
sence  de  l’insuline,  une  part  de  ses  pouvoirs  sur 
la  fonction  glycorégulatrice. 

Pour  rendre  compte  de  ce  fait,  il  faut,  croyons- 
nous,  recourir  à  la  notion  d’ambivalence  neuro¬ 
tonique  de  la  drogue,  fortement  hyperglycé- 
miante,  comme  on  sait,  par  voie  orthosympathi¬ 
que,  et  plutôt  hypoglycémiante  par  voie  vagale. 
Or  l’insuline  crée  dans  l’organisme  une  nette  pré¬ 
dominance  vagale.  Ainsi  n’y  a-t-il  pas  heu  sans 
doute  de  s’étonner  si,  chez  un  sujet  insulinisé,  la 
morphine,  partiellement  inactivée  quant  à  ses 
effets  hyperglycémiants,  exerce  sur  les  variations 
glycémiques  une  influence  plus  discrète  qu’on  ne 
l’eût  supposé  en  considérant  la  brutalité  de  son 
attaque  lorsqu’on  l’injecte  isolément.' 

En  résumé,  de  cet  ensemble  de  recherches,  il 
convient  de  retenir  que  les  actions  morphine- 
insuline  se  neutralisent,  ou  tout  au  moins  tendent 
à  se  neutraliser,  alors  que  les  actions  morphine- 
adrénaline  s’additionnent.  On  peut  donc  supposer 
que  l’hyperglycémie  morphinique,  dans  les  limites, 
des  réactions  physiologiques,  est  conditionnée 
aussi  bien  par  un  freinage  de  l’insulino-sécrétion 
que  par  une  décharge  adrénaline  sécrétoire. 

Applications  cliniques  et  thérapeutiques. 

Il  est  difficile  d’éluder  l’application,  qui  s’offre 
aussitôt  à  la  pensée,  des  faits  précédemment  expo¬ 
sés.  Une  perturbation  humorale,  si  accentuée  chez 
l’animal,  ne  s’observe-t-elle  pas  en  pathologie 
humaine  ?  Ees  sr^ets  habituellement  morphinisés 
ne  sont-ils  pas  soumis  à  un  désordre  permanent 
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de  leur  fonction  glyco'régulatrice  ?  I^eur  glycémie 
n’oscille-t-elle  pas  augré  des  variations  de  l’intoxi¬ 
cation  quotidiennement  répétée  ? 

On  peut  prévoir  en  particulier  que,  chez  les 
sujets  imprégnés  de  longue  date  par  la  drogue,  l’or¬ 
ganisme  s’accoutume  à  un  régime  glycémique 
notablement  supérieur  à  la  normale,  que  d’autre 
part  la  suppression  soudaine  du  toxique  provoque 
un  brusque  affaissement  du  taux  du  sucre  san¬ 
guin.  Dès  lors,  les  troubles  si  mystérieux  que  dé¬ 
termine  la  carence  de  morpliinè  ne  correspon¬ 
draient-ils  pas  à  l’expression  clinique  de  cette  déni¬ 
vellation  ?  Certes,  bien  des  facteurs  doivent  inter¬ 
venir  dans  leur  genèse  ;  mais,  s’il  était  établi 
qu’une  chute  de  la  glycémie  les  accompagne  pres¬ 
que  nécessairement,  il  serait  malaisé  de  ne  pas 
estimer  que  quelques-uns  tout  au  moins  des  phé¬ 
nomènes  liés  à  l’abstinence  trouvent  là  leur  meil¬ 
leure  justification. 

Or,  si  l’on  rapproche  les  signes  de  l’amorphr 
nisme  et  ceux  que  l’on  groupe  dans  le  cadre  du 
complexe  glycopénique,  on  doit  être  frappé  de 
leur  parallélisme.  Dans  les  deux  cas,  le  malade 
éprouve  une  sensation  de  fatigue  et  d’anxiété; il 
est  agité  de  tremblements,  atteint  de  crampes 
musculaires.  Des  troubles .  sécrétoires  identiques 
sont  observés  :  larmoiement,  salivation,  sueurs 
profuses,  catarrhe  nasal  et  bronchique, polyurie  et 
diarrhée.  Souvent  se  manifestent  des  symp¬ 
tômes  cardio-vasculaires,  palpitations,  bradycar¬ 
die,  chute  tensionnelle.  Qu’ils  s’accentuent,  et  se 
déclencheront  des  accidents  plus  alarmants  :  états 
lipothymiques  ou  vertigineux,  tendance  au  col- 
lapsus  ;  la  mort  enfin  peut  survenir  après  un  coma 
prolongé.  On  est  amené  à  se  demander  si  la  majo¬ 
rité  des  signes  de  la  carence  ne  seraient  pas  assi¬ 
milables  à  des  phénomènes  glycopéniques. 

Pour  vérifier  une  telle  hypothèse,  il  serait 
indispensable  de  suivre  toutes  les  fluctuations  de 
la  glycémie  au  cours  des  phases  de  saturation  mor¬ 
phinique  et  de  besoin.  Une  pareille  recherche  exige 
l’observation  dans  des  cliniques  spécialisées.  En 
milieu  hospitalier  en  effet,  la  démorplflnisation 
comporte  trop  de  possibilités  de  fraude  pour 
qu’une  enquête  de  cet  ordre  soit  conduite  avec  une 
■rigueur  sufiSsante.  En  outre,  nous  n’avons  été  en 
mesure  jusqu’à  Jnaintenant  de  pratiquer  nos  inves¬ 
tigations  que  chez  des  morphinisés  d’occasion, 
porteurs  par  ailleurs  de  lésions  généralement 
graves,  parfois  mortelles  à  brève  échéance,  et  non 
pas,  comme  il  eût  été  désirable,  chez  des  morphi¬ 
nomanes  purs.  Nous  nous  sommes  contentés  de 
deux  séries  de  prélèvements  de  sang,  la  première 
en  mettant  à  proflt  l’état  de  besoin  momentané 
qui  correspond  aux  heures  delà  journée  les  plus 
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distantes  de  l’injection  habituelle,  la  seconde,  pen¬ 
dant  la  phase  d’euphorie,  qui  suit  la  piqûre.  Voici 
quelques  observations. 

Marie  T...,  cinquante-quatre  ans.  Carcinome  ulcéré  du 
sein.  (Édème  du  bras,  algies,  cacliexie.  La  morphine  est 
commencée  au  début  d’avril.  A  partir  du  24,  il  est  pra¬ 
tiqué  chaque  jour  trois  injections  de  oe'',o2  de  chlorhy¬ 
drate  de  morphine,  à  9  heures,  16  heures  et  minuit.  Sur 
un  échantillon  de  sang  prélevé  à  ii  heures  le  2  mai, 
en  pleine  euphorie  (myosis,  demi-somnolence),  la  glycé¬ 
mie  est  de  r8r,j2  p.  1000.  Sur  un  échantillon  prélevé  à 
16  heures,  immédiatement  avant  la  deuxième  injection 
(sueurs,  mydriase,  frilosité,  cris  de  douleur),  le  repas  nor¬ 
mal  ayant  eu  lieu  à  13  heures,  la  glycémie  est  de 
oer,85p.  1000. 

Hélène  P...,  quarante-deux  ans.  Néoplasie  utérine,  réci- 
divée  après  curiethérapie.  Morphinisation  triquotidienne 
depuis  cinq  mois.  A  neuf  heures,  après  seize  heures  d'abs¬ 
tinence  (faciès  vultueux,  sueurs,  salivation,  réclamations 
réitérées  de  la  piqûre),  premier  prélèvement  ;  glycémie  = 
oBr,92  p.  1000.  L'injection  est  pratiquée  à  9  heures 
trente.  An  heures  trente,  après  une  heure  de  sommeil, 
second  prélèvement  ;  glycémie  =  p.  1000.  (La 

malade  est  restée  à  jeun  jusqu'à  midi.) 

Henri  T...,  trente-huit  ans.  Tuberculose  osseuse  fistuli¬ 
sée.  Morphinomanie  datant  de  huit  ans.  Au  moment  de 
l'épreuve,  doses  réduites  à  o8'',o8  par  jour  administrées^ 
en  deux  fois,  à  8  heures  et  à  20  heures.  Premier  prélè¬ 
vement  à  7  heures  (mydriase,’  sueurs,  état  subconfu- 
sionnel)  ;  glycémie  —  o^^,86  p.  1000.  Deuxième  prélève¬ 
ment  à  9  heures  trente,  le  malade  étant  resté  à  jeun  ; 
glycémie  =  lf'^,145  p.  1000. 

Pierre  F...,  trente-neuf  ans.  Tuberculose  pulmonaire 
cavitaire.  Morphinisation  biquotidienne,  o8r,o6  en  deux 
fois,  à  7  heures  et  à  18  heures.  Le  jour  de  l’épreuve, 
la  première  injection  est  retardée  jusqu'à  10  heures  et  le 
premier  prélèvement  pratiqué  une  demi-heure  aupara¬ 
vant  ;  glycémie  =  08^,96  p.  1000.  Deuxième  prélèvement 
à  II  heures  quüize  ;  glycémie  =  o^^,g8  p.  1000, 

Adèle  P...,  cinquante  et  un  ans.  Tabes  en  évolution 
depuis  six  ans'  ;  crises  gastriques  anciennes  ;  actuelle¬ 
ment,  algies  des  membres  inférieurs.  Morphinomanie 
datant  de  trois  ans.  Au  moment  de  l'épreuve,  la  malade 
reçoit  depuis  plusieurs  jours  o8'',io  en  deux  fois,  à  8 
et  à  19  heures.  Premier  prélèvement  à  7  heures  trente 
(anxiété,  tremblements,  mydriase)  ;  glycémie  =  iS’^,42 
p.  1000.  Deuxième  prélèvement  à  10  heures  trente 
(après  deux  heures  de  sommeil,  le  sujet  étant  re.sté  à 
jeun)  :  glycémie  =  p.  1000.  On  n'a  constaté  de  gly¬ 

cosurie  ni  le  jour  de  l'épreuve,  ni  à  nul  autre  moment. 

Pour  les,  raisons  développées  ci-dessus,  il  est 
prudent  d’éinettre  certaines  réserves  sur  la  signi- 
flcation  de  ces  résultats.  Il  n’en  est  pas  moins 
digne  d’intérêt  de  remarquer  que  la  période  de 
besoin  s’est  toujours  accompagnée  d’une  hjqjo- 
glycémie,  tout  au  moins  relative  et  suffisamment 
accentuée  pour  mériter  d’être  retenue  (du  moins 
dans  quatre  cas  sur  cinq),  les  différences  entre  les 
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niveaux  glycémiques  avant  et  après  injection  de 
morphine  pouvant  être  respectivement  évaluées  à 
oe'',27,  oe'’,23,  o8i',28,  o8i',o2,  oBr,3i  p.  I  000.  Il  n’y 
a  dans  ces  chiffres  qu’une  simple  indication,  mais 
une  indication  néanmoins  précieuse  et  dont  nous 
sommes  d’autant  plus  tentés  d’accepter  la  vali¬ 
dité  qu’elle  concorde  avec  les  données  recueillies 
d’autre  part  par  Hirsch,  au  cours  du  sevrage  pro¬ 
prement  dit  (i). 

S’il  est  vrai  que  les  troubles  de  la  carence  expri¬ 
ment  pour  une  part  l’appauvrissement  relatif  du 
milieu  intérieur  en  glucose,  il  y  aurait  lieu  d’as¬ 
socier  à  toute  cure  de  sevrage  l’administration 
systématique  et  massive  de  sucre.  Cette  pratique 
ne  saurait  certes  prétendre  à  résoudre  complète¬ 
ment  l’angoissant  problème  de  la  démorphini¬ 
sation,  mais  elle  semble  digne  d’être  utilisée  à 
titre  de  méthode  adjuvante.  Son  efficacité  reste  à 
établir.  Nous  avons  trouvé  néanmoins  une  pre¬ 
mière  justification  de  son  emploi  dans  le  travail 
récent  de  E.  Haase  et  J.  Wittke  (2).  Ces  auteurs, 
de  façon  tout  empirique,  ont  été  amenés  à  préco¬ 
niser  les  injections  de  sérum  glucosé  chez  les  mor¬ 
phinomanes  et  ils  assurent  que  ce  procédé  abrège 
la  désintoxication  et  en  atténue  le  caractère  dou¬ 
loureux. 

Ees  résultats  exposés  plus  haut  invitent  égale¬ 
ment  à  recourir  à  l’action  adjuvante  de  l’adréna¬ 
line,  dont  les  effets  sur  la  glycorégulation  parais¬ 
sent  à  beaucoup  d’égards  comparables  à  ceux  de 
la  morphine.  En  revanche,  l’insuline  semblerait 
devoir  être  proscrite,  puisque  nos  recherches  expé¬ 
rimentales  nous  ont  révélé  l’antagonisme,  à  vrai 
dire  partiel,  des  deux  produits.  Cependant,  l’in¬ 
suline,  si  son  emploi  coïncide  avec  l’instauration 
d’un  régime  fortement  hypersucré,  se  montre 
moins  un  facteur  d’hypoglycémie  qu’un  puissant 
activant  du  métabolisme  des  glucides.  Elle  per¬ 
met  de  fournir  à  l’organisme  des  hydrates  de  car¬ 
bone  immédiatement  assimilables.  Ee  succès  de  la 
«  glycosinsulinothérapie  »  entre  les  mains  de  A. 
Günther  et  J.  Jacobi  (3)  ne  peut  que  corroborer 
les  notions  antérieurement  acquises. 

1^' hyper  glycémie  de  saturation,  Vhypoglycémie 
de  carence  dans  le  morphinisme  paraissent  attestées 
par  des  faits  assez  démonstratifs  pour  que  ni  le 
biologiste  ni  le  thérapeute  ne  soient  en  droit  de  les 
négliger. 

(1)  Hirsch,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1928,  p.  1462. 

(2)  Haase  et  Witxke,  Deutsche  med.  Wochcnschrilt,  t.  I.,IX, 
U»  7,  17  février  1933. 

(3)  Günther  et  Jacobi,  Klinische  Wochenschrift,  t.  IX, 
n»  33,  16  août  1930,  p.  1547. 


L’ENDOCARDITE 

ZOSTÊRIENNE 

le  D'  ANDRÉASSIAN 

(Parmahi,  Seine-ct-Oise) 

Depuis  la  publication  de  mon  article  sur  le 
traitement  du  zona,  paru  dans  le  Concours  médi¬ 
cal  du  17  septembre  1933,  j  ’ai  eu  l’occasion  de 
voir  trois  autres  cas  de  zona  dont  le  premier,  un 
zona  scapulaire  chez  une  femme  de  cinquante- 
six  ans,  guéri  après  deux  injections  de  sulfar- 
sénol.  De  deuxième,  un  zona  lombo-ilio-abdo- 
mino-crural,  chez  une  jeune  fiUe  de  vingt-quatre 
ans,  guéri  après  trois  injections  de  sulfar. 

De  troisième  cas,  celui  de  S...,  cinquante- 
neuf  ans,  dont  la  particularité  et  le  mode  d’évo¬ 
lution  font  l’objet  de  cette  observation,  était  un 
zona  cervico-scapulo-thoracique  avec  une  érup¬ 
tion  d’intensité  moyenne  mais  très  douloureux  et 
qui  guérit  au  bout  de  cinq,  six  jours,  après  deux 
injections  de  sulfarsénol.  Malheureusement,  par 
la  suite  il  se  compliqua  d’une  affection  cardiaque 
grave  (endocardite)  qui  dura  environ  trois  mois 
et  qui  guérit  finalement  après  maints  tâtonne¬ 
ments  par  la  reprise  du  traitement  sulfarsénolique. 

D’élément  du  zona  suivi  par  l’évolution  d’une 
endocardite  infectieuse  et  l’épreuve  thérapeu¬ 
tique  m’ont  permis  d’appeler  cette  endocardite  : 
endocardite  zostérienne,  observation  unique,  je 
crois,  dans  son  genre. 

Voici  l’observation  de  cette  malade. 

Je  suis  appelé  auprès  de  S...  le  15  octobre  1933 
pour  une  éruption  douloureuse  du  cou  et  de  l’épaule 
gauche,  qui  dure  depuis  quelques  jours  ;  l’aspect  de  cette 
éruption,  sa  topographie,  son  algie  11e  laissent  aucun 
doute,  il  s’agit  d’un  zona  cervico-scapulo-thoracique  très 
douloureux.  Fièvre  près  de  39  degrés. 

J’entreprends  aussitôt  le  traitement  par  les  injections 
de  sulfarsénol,  et  j’injecte  ce  premier  jour  une  ampoule 
de  o8i,i8  et  trois  jours  après  une  deuxième  ampoule  de 
o«r,24.  Au  bout  de  cinq  jours,  effacement  des  éléments 
éruptifs,  affaissement  des  vésicules,  suppression  de  la  dou¬ 
leur  et  des  démangeaisons,  chute  de  la  fièvre  :  de  39»  le 
16  à  37<>,81e  18,  à  370,6  le  20.  Apyrexiependant  deux  jours 
quand  le  22  octobre,  donc  sept  jours  après  le  début  de  la 
maladie,  je  constate  chez  la  malade  une  nouvelle  poussée 
fébrile  à  39»  avec  un  léger  exanthème  morbilli¬ 
forme  ;  craignant  une  intoxication  arsenicale,  jesupprime 
la  troisième  injection  de  sulfarsénol  et  je  la  passe  à  un 
examen  serré,  et  je  constate  à  mon  grand  étonnement 
l’existence  d’une  cardiopathie  grave  avec  tachyarythmie 
bruit  de  galop,  souffle  présystolique  très  net  et  un  roule¬ 
ment  diastolique  perceptibles  surtout  à  la  pointe  dû  cœur 
sans  grande  propagation.  I,e  soufide  mitral  est  moelleux’ 
Tension  artérielle  11  maxima,  minima  ?  à  l'appareil  de 
Vaquez-Daubry, 
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Diagnostic.  —  Rétrécissement  riiitral  et  troubles 
du  rythme  cardiaque.  Je  prescris  du  repos  complet  et  un 
traitement  digitalique,  lo  gouttes,  trois  jours  de  suite,  suivi 
de  quinicardine  2  à  3  comprimés  par  jour  pendant  quatre 
jours  consécutifs.  A  la  suite  de  ce  traitement,  le  rythme 
paraît  plus  régulier,  mais  le  souffle  persiste,  la  tempéra¬ 
ture  baisse  à  38,  puis  à  37,8. 

La  régularité  du  rythme  n’est  d’ailleurs  pas  durable^ 
quelques  alternances  du  pouls  et  de  nouveau  tachya. 
rythmie  avec  persistance  du  souffle  à  l’orifice  mitral 
Reprise  de  la  digitaline  le  30  octobre,  5  gouttes  seule¬ 
ment  jusqu’au  4  novembre.  Da  température  oscille  entre 
37,4  le  matin  et  37,9  le  soir  ;  la  malade  est  essoufflée,  de 
temps  en  temps  elle  fait  des  appels  d’air,  elle  a  des  dou¬ 
leurs  épigastriques  qu’elle  attribue  à  son  estomac  ;  elle 
a  des  maux  de  tête  surtout  à  gauche. 

A  l’auscultation,  les  poumons  sont  le  siège  de  quelques 
rares  râles  discrets  sans  signification  aucune,  le  tube  diges¬ 
tif  ne  présente  rien  d’anormal,  la  malade  a  de  l’appétit, 
elle  va  régulièrement  à  la  selle  ;  pas  de  diarrhée.  Les 
muqueuses  sont  relativement  colorées,  car  M”»!  S...  a 
toujours  été  une  femme  pâle;  l’analyse  des  urines  montre 
l’absence  de  glucose  et  d’albumine,  d’urobiline  et  de 
pigments  biliaires. 

A  l’hémoglobinomètre  on  trouve  un  chiffre  voisin  de 
70  p.  100.  L’examen  du  système  nerveux  montre  que  les 
réflexes  tendineux  sont  normaux,  les  sensibilités  tactile, 
douloureuse  et  thermique  sont  conservées,  les  réflexes 
oculaires  sont  normaux  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

En  résumé,  à  la  date  du  5  novembre,  l’aspect 
clinique  de  la  malade  est  le  suivant  ; 

Après  un  zona  de  courte  durée,  la  malade  pré¬ 
sente  quelques  troubles  fonctionnels  atténués, 
des  maux  de  tête,  un  peu  d’essoufflement  ;  mais, 
par  contre,  les  signes  locaux  cardiaques  dominent 
le  tableau  clinique  :  tachyarythmie  avec  quelques 
alternances,  faiblesse  du  pouls,  souffle  mitral  et 
roulement  diastolique,  légère  hyperthermie.  Le 
6  novembre,  arrêt  de  la  cure  digitalique  et  reprise 
de  la  quinicardine  à  raison  de  deux  comprimés 
par  jour. 

Ee  7  novembre  de  nouveau,  poussée  fébrile, 
380,4,  qui  dure  deux  jours  ;  le  cœur  est  faible,  la 
malade  manque  d’air,  reprise  de  la  digitaline,  le 
8  au  soir,  baisse  de  la  température  pendant  deux 
jours,  et  de  nouveau  reprise  de  la  fièvre,  le  ii 
avec  380,6,  et  ceci  pendant  sept  jours  consécutifs. 
Du  II  au  15,  solubaïne  10  gouttes  par  jour  à  la 
place  de  la  digitaline.  Nouvelle  rechute  de  la 
fièvre  et  nouvelle  reprise,  du  22  novembre  jusqu’au 
28  novembre  avec  le  soir  380,6  et  le  matin,  370,2. 
De  22  novembre,  à  l’auscultation,  on  entend  des 
souffles  à  tous  les  orifices  cardiaques,  la  tension 
artérielle  est  à  ii  maxima.  Da  minima  est  fuyante. 

Une  hémoculture  faite  dans  de  bonnes  condi¬ 
tions  a  donné  un  résultat  négatif. 

Dans  ces  alternatives  et  en  pleine  période  pyré- 
tique,  donc  le  25  novembre,  je  décide  de  faire  à  la 
malade  rme  injection  de  sulfarsénol  sous-cutanée. 


29  Décembre  1934. 

08'',o6.  Trois  jours  après,  donc  le  28,  la  fièvre  baisse, 
elle  est  à  peine  38  le  soir,  37,2  le  matin. 

Da- malade  va  décidément  mieux,  le  pouls  est 
plus  régulier,  elle  réclame  à  manger,  elle  dort 
mieux,  les  maux  de  tête  ont  disparu. 

De  2  décembre,  donc  sept  jours  après,  je  re¬ 
prends  l’injection  du  sulfarsénol  à  la  même  dose, 
la  fièvre  ne  dépasse  plus  38  le  soir  ainsi  jusqu’au 
6  décembre.  A  partir  du  7,  eUe  retombe  à  37,8  le 
soir.  Reprise  du  sulfarsénol  le  9  décembre  à  la 
même  dose.  De  ii,la  température  vespérale  est  de 
37,6  et  37,1  lematin  et  ainsi  jusqu’au  25  décembre, 
et  à  37,4  à  partir  de  cette  date  jusqu’au  terme  de 
la  maladie. 

A  partir  du  3  décembre,  clôture  de  la  période 
cardiaque  qui  commença  le  22  octobre,  et  dura 
exactement  pendant  quarante  jours,  sauf  un 
souffle  diastolique  mitral  et  un  ronlement  diasto¬ 
lique  qui  persistèrent  pendant  la  convalescence  et 
même  après  le  rétablissement  de  la  malade. 

Effectivement  la  malade  va  mieux,  elle  se  lève, 
elle  mange  de  bon  appétit,  elle  dort  mieux,  son 
aspect  est  rassurant.  Je  continue  les  injections 
de  sulfarsénol  à  un  rythme  régulier  et  au  bout  de 
deux  mois  après  le  début  de  la  maladie  la  malade 
peut  descendre  dans  son  salon  sans  que  la  tempé¬ 
rature  monte,  elle  va  vers  la  guérison. 

Dans  cette  observation,  sans  vouloir  faire  des 
interprétations  arbitraires,  il  y  a  une  évolution 
pathologique  qui  ne  peut  être  plus  schématique. 

Zona  suivi  d’un  état  infectieux  grave  à  forme 
septicémique  et  d’une  endocardite  infectieuse 
confirmée  par  la  clinique,  et  guérison  avec  des 
injections  de  sulfarsénol.  Aucun  épisode  ni  anté¬ 
cédent  rhumatismaux  ;  cependant,  persistance  d’un 
rétrécissement  mitral  existant  fort  probablement 
antérieurement  au  zona. 

S’agit-il  donc  d’une  endocardite  zostérienne 
greffée  sur  un  cœur  malade  antérieurement  ? 
d’une  endocardite  qui  guérit  par  le  médicament 
spécifique  du  zona,  c’est-à-dire  le  sulfarsénol 
contrairement  aux  autres  endocardites  infectieu¬ 
ses,  irréductiblement  tenaces,  et  résistant  à  tous 
les  traitements  ?  Je  serais  tenté  de  le  croire  et  ceci 
grâce  à  la  chronologie  des  faits  et  aussi  grâce  à 
l’épreuve  thérapeutique. 


H,  BORDIER.  —  LES  EFFETS  CHATOYANTS  DE  LA  MOIRE  535 


LES  EFFETS  CHATOYANTS 
DE  LA  MOIRE 
SONT  LE  RÉSULTAT 
D’UNE  IMPERFECTION 
DE  NOTRE  ACUITÉ  VISUELLE 

le  P'  H.  BORDIER 

(de  I<yon3. 

Tout  d’abord,  qu’appeUe-t-on  moire  ?  Ce  mot 
vient  de  l’anglais  mohair  qui  signifie  étoffe  à 
reflets  changeants  et  ondulés.  Te  terme  de  moire 
est  souvent  employé  pour  désigner  les  r^eflets  eux- 
mêmes  de  l’étoffe  ;  le  moirage  se  pratique  par  des 
ouvriers  appelés  «  moireurs  ».  Il  n’y  a  pas  que  la 
soie  qui  serve  à  obtenir  la  moire  :  la  laine,  le  coton, 
le  papier  peuvent  également  fournir  des  appa¬ 
rences  clmtoyantes. 

Pour  œmprendre  ce  qui  va  suivre,  commençons 
par  faire  une  expérience  très  simple  et  qui  est  à  la 
portée  de  tous  :  prenons  deux  baguettes  fines  ou 
deux  tiges  rigides  et  rectilignes  ;  plaçons-les  au 
contact  devant  nous  à  bout  de  bras  ;  si  les  baguettes 
sont  perpendiculaires,  à  leur  intersection  rien 
d’anormal  n'est  constaté.  Inclinons  maintenant 
l'une  sur  l'autre  les  deux  tiges  de  façon  à  former 
deux  angles  aigus  et  opposés  par  le  sommet  ;  à 
mesure  que  ces  angles  deviennent  plus  petits, 
notre  ceil  perçoit  à  l’intersection  des  baguettes 
une  ombre  et  cette  ombre  devient  d’autant  plus 
visible  que  les  deux  tiges  sont  plus  inclinées  l’une 
sur  l’autre  et  qu'elles  se  rapprochent  du  parallé¬ 
lisme,  Ta  formation  de  cette  ombre  sur  l’écran 
sensible  que  nous  avons  au  fond  de  l’œil  tient  à  ce 
que  notre  œil  ne  peut  pas  distinguer  nettement 
les  deux  côtés  de  chaque  angle  aigu  délimité  par 
le  bord  interne  des  baguettes  ;  j’y  reviendrai  tout 
à  l’heure.  Ta  position  angulaire  des  deux  tiges  à 
partir  de  laquelle  cette  ombre  apparaît  varie  avec 
chaque  personne,  autrement  dît  avec  l'acuité 
visuelle  de  chacun  de  nous. 

Maintenant  nous  allons  observer  ce  qui  se 
passe  avec  plusieurs  fils.  Prenons  un  grillage  formé 
de  fils  parallèles  fixés  sur  un  petit  cadre  et  distants 
de  quelques  millimètres  les  uns  des  autres  ;  dispo¬ 
sons  en  avant  ou  en  arrière  de  ce  premier  grillage 
un  autre  semblable  et  examinons  les  apparences, 
en  nous  mettant  devant  un  fond  blanc.  Tn  iimü- 
nant  ces  deux  cadres  l'un  sur  l'autre,  nous  voyons 
se  former  de  part  et  d'autre  de  l’întersectîon  des 
fils  Tombre  dont  jè  viens  de  parler,  en  sorte  que 
les  sommets  de  tous  ces  angles  apparaissent  accom¬ 
pagnés  d’une  zone  noire  constituant  une  bande 


obscure  plus  ou  moins  large  entourée  de  cbaque 
côté  d’une  bande  claire.  Ces  bandes  noires  sont, 
parallèles  entre  elles  si  les  fils  de  chaque  grillage 
sont  bien  équidistants.  En  faisant  tourner  l’un  des 
grillages  devant  l’autre,  on  voit  les  bandes  se 
rapprocher  ou  s’éloigner  suivant  qu’on  augmente 
la  grandeur  des  angles  ou  qu’on  la  diminue. 

On  peut  obtenir  des  effets  de  moire  de  bien  des 
façons  ;  quand  on  superpose  deux  toiles  métal¬ 
liques,  par  exemple  ;  si  le  parallélisme  des  fils  de 
chacune  d’elles  n’est  pas  parfait,  ou  si  l’une  ou 
l’autre  est  un  peu  gondolée,  on  constate  la  produc¬ 
tion  de  jolies  bandes  de  moire  se  détachant  sur 
fond  clair  3  ces  bandes  seront  ou  rectilignes  ou 
courbes  suivant  l’orientation  des  pomts  de  croi¬ 
sement  des  fils  de  chaque  toile  métallique. 

Un  effet  de  moire  fadle  à  obtenir  est  fourni  par 
un  simple  panier  à  salade  convenablement  éclairé  : 
les  fils  de  fer  du  côté  antérieur  par  rapport  à 
l’observateur  se  superposent  aux  fils  du  côté 
opposé  en  formant  des  angles  aigus  de  grandeur 
variable,  d’où  production  de  bandes  de  moire  d’un 
bel  effet. 

Une  loi  générale  qui,  me  semble-t-ü,  résume  bien 
les  faits  est  la  suivante  :  «  Cbaque  fois  qu’un  gril¬ 
lage  ou  un  réseau  composé  de  lignes  droites  ou 
courbes  se  superpose  à  un  autre  réseau,  des  bandes 
sombres  de  moire  apparaissent  :  la  largeur  de  ces 
bandes  obscures  est  inversement  proportionnelle 
à  la  grandeur  des  angles  qui  eu  provoquent  la 
formation.  » 

On  sait  comment  s’obtient  la  moire  de  soie  ;  la 
moire  résulte  d’une  sorte  d’apprêt  consistant  à 
soumettre  du  taffetas  à  une  forte  pression  ;  l’étoffe 
est  préalablement  pliée  en  deux,  les  deux  lisières 
exactement  superposées  et  parallèles.  Sous  l’in¬ 
fluence  d’une  pression  énergique,  il  se  produit  sur 
les  deux  faces  un  écrasement  et  en  même  temps  un 
glissement  irrégulier  des  trames  qui,  de  parallèles 
qu’elles  étaient  tout  d’abord,  deviennent  obliques 
d’un  côté  ou  de  l’autre  en  formant  des  lignes  plus 
ou  moins  courbes  qui  se  rencontrent  sous  des  angles 
aigus  et  variables.  C’est  à  la  formation  au  luveau 
de  l’intersection  de  ces  lignes  produites  par  l’écra¬ 
sement,  qu’est  dû  l’aspect  chatoyant  de  la  moire. 
Tes  effets  de  moire  sont  d’autant  plus  marqués 
que  le  taffetas  est  formé  d’une  trame  plus  grosse 
et  plus  ronde,  comme  je  l’ai  appris  de  la  bouche 
d’un  moireur  lyonnais. 

Au  niveau  du  sommet  de  chacun  des'  angles 
formés  par  l’intersection  des  trames  écrasées,  il  se 
produit  des  bandes  sombres  qui  tranchent  net¬ 
tement  avec  les  parties  où  le  parall^sme  a  été 
conservé  entre  les  fils  de  trame  :  ce  sont  ces 
oppositions  d’ombres  et  de  reflets  qui  donnent 
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au  taffetas  soumis  à  l’action  d’une  presse  hydrau¬ 
lique  l’aspect  chatoyant  bien  connu. 

Voyons  maintenant  quelle  est  l’explication  du 
mécanisme  physiologique  qui  nous  procure  les 
apparences  de  la  moire.  I^’imperfection  de  notre 
acuité  visuelle  fait  que  les  sommets  des  angles 
dont  j’ai  parlé  plus  haut  ne  sont  pas  vus  distinc¬ 
tement  parce  que  chaque  point  formant  les  côtés 
de  ces  angles  produit  sur  notre  rétine  ce  qu’en 
optique  physiologique  on  appelle  des  «  cercles  de 
diffusion  ». 

Ils  dépendent  :  1°  de  la  grandeur  du  diamètre 
pupillaire  :  plus  ce  diamètre  est  petit,  plus  les 
cercles  de  diffusion  sont  rétrécis.  I^’influence  de  la 
grandeur  de  la  pupille  est  importante  dans  la 
valeur  de  l’acuité  visuelle,  ainsi  que  je  l’ai  démon¬ 
tré  autrefois  expérimentalement  (i)  ; 

2°  I/es  modes  de  diffusion  sont  différents  sui¬ 
vant  l’état  de  réfraction  statique  de  l’œil  :  ils  sont 
plus  grands  pour  l’hypermétrope  que  pour  l’œil 
myope. 

Traçons  deux  petits  traits  noirs  parallèles  lais¬ 
sant  entre  eux  un  intervalle  de  même  valeur  ; 
chacun  de  ces  traits  donnera  dans  ces  conditions 
sur  la  rétine  une  image  nette.  Supposons  main¬ 
tenant  que  l’on  rapproche  ces  deux  traits  :  les 
images  rétiniennes  cesseront,  à  partir  d’un  cer¬ 
tain  rapprochement  des  traits,  d’être  nettes  parce 
qu’autour  d’elles  se  sont  formés  sur  la  rétine  des 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  réaction  de  Kline  dans  le  diagnostic  de  la 
syphilis, 

Dorothy  HuiE  Wong  et  Tso-Liang  Ch’in  [Chinese 
Medical  Journal,  mai  1934,  vol.  XL,VIII,  n»  5,  p.  431- 
444)  ont  étudié  comparativement  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  suivant  la  technique  quantitative  de  Kolmer,  la 
réaction  de  Kahn  suivant  la  technique  qualitative  indi¬ 
quée  par  Kalm  lui-même,  et  la  réaction  de  précipitation 
microscopique  de  Kline  avec  la  modification  qu’ils  lui 
ont  apportée  en  1932,  sur  ii  068  spécimens  de  sang  humain 
provenant  de  7  946  cas  différents.  La  réaction  de  Wasser¬ 
mann  fut  la  moins  sensible  des  trois  réactions  ;  elle  devient 
habituellement  négative  plus  tôt  que  les  réactions  de 
Kline  et  de  Kahn  et  reste  fréquemment  négative  durant 
la  période  de  latence  ;  même  en  cas  de  récidive  clinique, 
elle  peut  ne  donner  aucune  réponse,  même  quand  la 
lésion  touche  le  périoste.  I^es  réactions  de  précipitation 
semblent  être  légèrement  plus  sensibles  que  la  réaction 
de  fixation  du  complément,  spécialement  dans  les  syphi¬ 
lis  traitées.  I,es  réactions  de  Kahn  et  de  Wassermann 
donnent  un  peu  plus  de  réactions  non  spécifiques  que 
celle  de  Kline,  mais  en  nombre  si  restreint  qu’il  n’a  pas 
grande  signification. 

Les  auteurs  estiment  qu’en  raison  de  sa  simplicité  et  de 
sa  rapidité,  de  sa  sensibilité,  de  sa  spécificité  et  de  son  bon 
marché,  la  réaction  de  Kline  telle  qu’ils  l’ont  modifiée 
doit  être  utilisée  comme  méthode  de  laboratoire  de  dia¬ 
gnostic  de  la  syphilis.  Elle  paraît  convenir  à  l’étude  de  la 
syphilis  expérimentale  du  lapin,  bien  que  le  nombre  des 
animaux  examinés  à  cet  égard  soit  trop  faible  pour  garan¬ 
tir  une  conclusion  définitive. 

FÉwx- Pierre  mericeen. 


cercles  de  diffusion  qui  arrivent  à  se  toucher  et 
même  à  empiéter  les  uns  sur  les  autres  ;  à  ce 
moment,  les  impressions  rétiniennes  se  confon¬ 
dront  et  nous  apercevrons  un  flou,  une  sorte 
•  d’ombre,  comme  celle  que  nous  avons  observée 
dans  le  cas  de  deux  flls  croisés  à  angle  aigu. 

Tes  cercles  de  diffusion  sur  la  rétine  qui  accom¬ 
pagnent  les  images  rétiniennes  de  deux  points 
voisins  jouent  donc  un  rôle  de  premier  ordre  sur  la 
valeur  de  l’acuité  visuelle  :  ceUe-d  est  conditionnée, 
en  effet,  par  le  diamètre  des  éléments  sensibles  de 
la  rétine.  Dans  la  région  dont  la  sensibilité  est  la 
plus  grande,  la  fovea  centralis,  le  diamètre  de 
ces  éléments  sensibles  est  de  quelques  millièmes 
de  millimètre.  Notre  acuité  visuelle  serait  cer¬ 
tainement  plus  grande  si  ces  éléments  avaient 
des  dimensions  plus  petites  encore  ;  mais  alors  les 
effets  chatoyants  de  la  moire  n’existeraient  pas,  et 
ce  serait  dommage  I 


Sur  une  cuti-rèaction  spécifique  des  tubercu¬ 
loses  cutanées  et  des  tuberculides. 

Masakazu  Kawabe  {Japanese  Journal  of  Dermatology 
and  Urology,  avril  1934,  vol.  XXXV,  n»  4,  p.  345-362) 
a  eu  l’idée  d'utiliser  en  cuti-réaction,  dans  les  tuberculoses 
cutanées,  l’extrait  de  foie  de  cobayes  inoculés  avec  un 
fragment  de  peau  prélevé  au  niveau  d’une  lésion  tubercu¬ 
leuse  cutanée,  ces  cobayes  étant  morts  en  ayant  été  sacri¬ 
fiés  deux  à  sept  semaines  après  l’inoculation,  sans  pré¬ 
senter  de  lésion  tuberculeuse. 

Certains  de  ces  extraits  ne  donnèrent  en  intradermo- 
réaction  aucune  réaction  positive.  Mais  d’autres  se  mon¬ 
trèrent  remarquablement  spécifiques  :  ils  donnèrent 
presque  constamment  chez  les  malades  atteints  de 
tuberculose  cutanée  (scrofuloderme  excepté),  une  cuti- 
réaction  nettement  positive,  que  ces  malades  réagissent 
ou  non  à  la  tuberculine  ;  au  contraire,  ces  mêmes  extraits 
hépatiques  ne  donnèrent  aucune  réaction  en  injection 
intradermique  chez  les  tuberculeux  sans  tuberculose  cu¬ 
tanée  et  chez  les  non-tuberculeux,  que  ces  sujets  aient 
ou  non  une  réaction  de  Pirquet  à  la  tuberculine  positive. 

En  conclusion,  Masakazu  Kawabe  pense  que  cette  cuti- 


(i)  H.  Bordier,  De  l’acuité 
Ba'llière  et  Fils. 


réaction,  effectuée  avec  un  extrait  actif  de  foie  de  cobaye 
inoculé  avec  un  fragment  de  lésion  cutanée  tuberculeuse, 
est  spécifique  des  tuberculoses  cutanées  et  des  tubercu¬ 
lides  et  est  différente  de  la  réaction  à  la  tuberculine  de  Pir¬ 
quet. 

PÉux- Pierre  Merkeen, 


Le  Gérant  :  Georges  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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